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Pri paranteralnem načinu hranjenja se hranil v telo ne vnaša preko gastrointestinalnega trakta, 
ampak z uporabo drugih metod. Največkrat se uporablja intravenski pristop in za bolnike, ki 
so na paranteralni prehrani na domu je to centralni venski kateter. Edina absolutna indikacija 
za parenteralno prehrano bolnika je insuficienca prebavil: anatomska prekinitev, obstrukcija in 
ishemija oziroma nekroza. Uporaba parenteralne prehrane na domu se je začela izvajati v 70 – 
letih prejšnjega stoletja po celotni Severni Ameriki, številnih Evropskih državah in celo v 
Avstraliji. Večini bolnikom, ki potrebujejo parenteralno prehrano na domu se že v času 
hospitalizacije določijo energijske in hranilne potrebe ter ustrezen režim hranjenja. Pri 
bolnikih, ki potrebujejo dolgotrajno parenteralno prehrano, posebno tistih, pri katerih je 
prisotna malabosrpcija, je navadno potrebno dodajati vitamine in elemente v sledovih. Potrebe 
po mikrohranilih pri bolnikih na parenteralni prehrani na domu so nejasne, zato nas je 
zanimalo kakšne so optimalne potrebe po mikrohranilih pri teh bolnikih in ali so slovenski 
bolniki na parenteralni prehrani na domu ustrezno preskrbljeni z mikrohranili. Za pridobitev 
podatkov smo uporabili medicinsko dokumentacijo sedemnajstih bolnikov Onkološkega 
Inštituta Ljubljana. Pridobljene podatke smo statistično obdelali in ugotovili, koliko 
posameznih mikrohranil so bolniki dobili glede na kilogram telesne teže na teden. Ugotovili 
smo, da je imela le folna kislina (p=0,048) statistično pomembno pozitivno korelacijo, kar 
pomeni, da večjo dozo mikrohranila kot ga pacient dobi, višja je tudi njegova serumska 
vrednost. Pri vitaminu D3 (p=0,035) pa smo opazili skoraj negativno korelacijo, kar v praksi 
pomeni, da višjo dozo mikrohranila bolnik dobi, nižje so njegove serumske vrednosti. Ostale 
vrednosti niso bile statstično pomembne. Primerjali smo tudi  bolnike s sindromom kratkega 
črevesa s tistimi, ki tega sindroma nimajo. Za bolnike s sindromom kratkega črevesa je 
značilno, da imajo večje izgube hranil od ostalih bolnikov, vendar ugotovili smo, da razlike v 
koncentraciji mikrohranil v serumu niso bile statistično pomembne, razen v primeru vitamina 
B12 (p=0,102) in cinka (p=0,132). 
 
 
Ključne besede: parenteralna prehrana na domu, mikrohranila, vitamini, elementi v sledovih, 
prehranska podpora. 




Parenteral nutrition involves the administration of nutrients using routes other than the gut. 
Parenteral nutrition usually involves the intravenous route, and for patients on home parenteral 
nutrition it almost invariably involves central venous catheters. The only indication to start 
using parenteral nutrition in patients is insufficiency of gastrointestinal tract: anatomy 
interroption, intestinal obstruction, ischaemia or necrosis. Home parenteral nutrition bagan to 
be practised in the 1970s more widely in North America, in several European and other 
countries, such as Australia. Most patients who require home parenteral nutrition will already 
have been in hospital for a substantial period, and have been stabilized on a regimen providing 
amounts of energy and nutrients which meet their requirements. There is usually a need to add 
vitamins and trace elements for patients who need long – term parenteral nutrition, particularly 
in malabsorption states. Micronutrient requirements in patients on home parenteral nutrition 
are unclear, so we were interested in what the optimal requirements of micronutrients in these 
patients are, and whether the Slovenian patients on home parenteral nutrition are adequately 
supplied with micronutrients. To obtain the data, we used the medical records of seventeen 
patients from the Institute of  Oncology Ljubljana. The data were statistically analyzed. It was 
shown how much of each micronutrient patients received per kilogram of body weight per 
week. We found out, that only a folic acid (p=0,048) had statistically significant positive 
correlation, which means that a greater dosage of micronutrient the patients gets, the higher its 
serum concentration is. For vitamin D3 (p=0,035), we observed an almost negative correlation, 
which in practice means that a higher dose of micronutrient patient gets, lower its serum 
concentration is. Other values were not statistically significant. We also compared patients 
with short bowel syndrome with dose who do not have this syndrome. Patients with short 
bowel syndrome usually have a significant losses of nutrients, but it was found out that the 
difference in the concentration of micronutrients in the serum were not statistically significant, 
except in the case of vitamin B12 (p=0,102) and zinc (p=0,132). 
 
 
Key words: home parenteral nutrition, micronutrients, vitamins, trace elemements, nutrition 
support. 
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Pri parenteralnem načinu hranjenja gre za intravenski vnos hranil. Edina absolutna indikacija  
za parenteralno prehrano bolnika je insuficienca prebavil: anatomska prekinitev, obstrukcija in 
ishemija oziroma nekroza. Leta 1969 so v New Yorku v ZDA, 37 – letni bolnici s sindromom 
kratkega črevesa (SKČ), prvič uvedli paranteralno prehrano na domu (PPD) za obdobje 7 
mesecev. Leto kasneje je v Kanadi, bolnik po opravljeni skoraj celotni resekciji črevesja pričel 
s PPD in (pre)živel še nadaljnih 20 let. Leta 1972 je ravno tako v Kanadi bolnik pričel s 
paranteralno prehrano in živel še 32 let. Omenjeni primeri so bili ključni dejavnik, da se je 
začela  v sedemdesetih letih prejšnjega stoletja uporaba PPD širiti po celotni Severni Ameriki, 
Avstraliji in celo v nekaterih državah po Evropi (1). 
Najpogostejši indikaciji za začetek uporabe PPD sta bila SKČ, kot posledica resekcije črevesa 
zaradi Crohnove bolezni ali mezenterično žilno obolenje. Postopoma je bilo vključenih vedno 
več indikacij za PPD in v nekaterih državah, kot so na primer ZDA, so jo začeli uporabljati 
tudi pri bolnikih okuženih z virusom HIV ter za podporo bolnikov z malignimi obolenji. 
Sčasoma se je izkazalo, da prevalenca uporabe PPD zelo variira med posameznimi državami 
in je v tesni povezavi z ekonomskimi dejavniki: nizka v manj razvitih državah (posamezne 
Afriške države in Indija), zmerna v zahodni Evropi in visoka v razvitih državah, kot so na 
primer ZDA (1). 
1.1 PPD v Evropi 
Začetnika izvajanja PPD v Evropi sta bila Solassol in Joyeux v Franciji v 70. letih prejšnjega 
stoletja. Postopoma se je program začel širiti po celotni zahodni Evropi in po nekajletni praksi 
izvajanja so številne ekipe različnih evropskih držav izdale poročilo v katerem je bilo 
razvidno, da gre med bolniki za nizko incidenco zapletov in visoko stopnjo preživetja. Leta 
1997 je bila uradno priznana delovna skupina ESPEN, katere glavni cilj je bila izvedba 
epidemiološkega pregleda po celotni Evropi, da bi se uskladila uporaba PPD med državami in 
da bi se na tej podlagi lahko izoblikovala priporočila o ustrezni uporabi PPD. Podatki so 
pokazali, da je bilo v tistem letu, v 9 evropskih državah registriranih skupno 494 bolnikov na 
PPD. Incidenca je bila ocenjena na 3/10
6
/letno v Franciji, 1,2/10
6
/letno v Veliki Britaniji in 
0,7/10
6
/letno v Španiji. Največja prevalenca je bila opisana na Danskem 13/10
6
/letno, medtem 
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ko se je v Veliki Britaniji in v Franciji gibala okoli 4/10
6
/letno. Brez dvoma je bila prevalenca 
najvišja v državah, ki so imele največ izkušenj in najdlje trajajočo uporabo PPD (2).  
Indikacije za PPD so bile enake tako v Evropi kot v ZDA in sicer, največji delež, kar 40% so 
predstavljala rakava obolenja, med najpogostejšimi benignimi obolenji pa so bila Crohnova 
bolezen, mezenterična vaskularna obolenja in radiacijski enteritis. Študija, ki je bila  narejena 
v Italiji leta 2001 je zajela 1604 bolnikov na PPD, od katerih jih je imelo 1103 (68,8%) eno 
izmed slednjih rakavih obolenj: gastrično in ezofagalno (32%), intestinalno (22%), rak glave 
in vratu (19%), druga rakava obolenja (17%), rak slinavke (6%) in rak jajčnikov (4%). Glavne 
indikacije za PPD med temi bolniki so bile: nezadosten oralni vnos (36%), zaradi zmanjšanega 
apetita verjetno kot posledica kemoterapije in/ali radioterapije, obstrukcije (34%), sindrom 
kratkega črevesa (SKČ) (7%) in prisotnost intestinalnih fistul (3%). Med 228 bolniki z 
benignimi obolenji, iz 5 evropskih držav, ki so prejemali PPD vsaj (najmanj) 2 leti, je bilo po 
podatkih iz leta 1999 največ takih s Crohnovo boleznijo (33%), mezenterično vaskularno 
boleznijo (25%), pooperativnih bolnikov (19%), bolnikov z intestinalno psevdo – obstrukcijo 
(8%), radiacijskim enteritisom (4%), mešani vzroki pa so bili prisotni pri 8% bolnikov. Leta 
2003 pa je bila opravljena študija v 9 Evropskih državah, ki je zajela celotno populacijo 
bolnikov na PPD (1117) tako tistih z malignimi kot tistih z benignimi obolenji. Med njimi je 
bilo največ takih s Crohnovo boleznijo (22%), mezenterično vaskularno boleznijo (21%), 
pooperacijskimi cirkulatornimi zapleti (16%), rakavih bolnikov (15%), radiacijskim 
enteritisom (7%) in bolnikov z mešanimi vzroki (17%) (2). 
Po podatkih iz leta 1997 je razvidno, da je način aplikacije PPD pri večini bolnikov (69%) 
potekal ali preko interne jugularne vene ali preko vene subklavije. Vendar pa se v zadnjem 
času večina bolnikov raje odloča za vstavitev subkutanega rezervoarja (port-a-catch) zaradi 
večje možnosti uporabe pri pacientih, ki so na kemoterapiji ter iz funkcionalnih in estetskih 
razlogov. Tako je bil leta 2003 port vstavljen že 26% od 1117 bolnikov na PPD (2).  
Število aplikacij PP na teden, variira glede na posameznikovo funkcionalnost 
gastrointestinalnega trakta (GIT). Podatki kažejo, da je povprečno število porabljenih vreč pri 
bolnikih na PPD na teden slednje: 7 (67%), 6 (9%), 5 (12%), 4 (8%) in 3 ali manj (4%). Pri 
bolnikih pri katerih ni prisotna obstrukcija ali potreba po počitku GIT, ne samo da je 
dovoljeno ampak je celo priporočljivo hranjenje per os. Po poročilu iz leta 1997 je razvidno, 
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da polovica (50%) bolnikov ni imela omejitve pri hranjenju per os, 27% jih je imelo omejen 
vnos, medtem ko jih 23% ni smelo zaužiti ničesar (2). 
 
2 TEORETIČNA IZHODIŠČA 
2.1 Substrati v paranteralni prehrani in potrebe po hranilih 
Prehranske potrebe bolnika so odvisne od njegovih specifičnih potreb pogojenih z boleznijo, 
samo, od prehranskega statusa, stopnje fizične aktivnosti, omejitve uživanja tekočin ter od 
delovanja oziroma funkcioniranja organov.  
Energijske potrebe se pri večini gibljejo med 105-147 kJ/kg/dan (25-35 kcal/kg/dan), le v 
redkih primerih so višje od 168 kJ/kg/dan (40 kcal/kg/dan). Kot vir energije se v PP 
uporabljajo glukoza (3-6 g/kg/dan) in maščobe (1,0-1,5 g/kg/dan).  Priporočeno razmerje med  
glukozo in maščobami se giblje med 70-85:15-30.  Za zadostitev potreb po esencialnih 
maščobnih kislinah je potrebno 1-2% dnevnega energijskega vnosa pokriti z linolno maščobno 
kislino in 0,5% z α-linolensko. V primeru hranjenja bolnikov s PP brez maščobnih substratov, 
se lahko že po enem tednu razvije deficit esencialnih maščobnih kislin, ki se ga nato lahko 
normalizira z dodajanjem 1,2-2,4% linolne maščobne kisline 2-krat tedensko. Potrebe po 
aminokislinah (AK) se pri bolnikih na PP gibljejo med 0,8 g/kg/dan do celo 2 g/kg/dan pri 
tistih v katabolnem stanju. Optimalna utilizacija dušika v organizmu zahteva zadosten vnos 
energijskih substratov, vendar se pri posameznikih pri katerih se indeks telesne mase (ITM) 
giblje med 30-40 kg/m
2
 vnos AK računa v vrednosti 75% njihove telesne teže, pri tistih z 
ITM-jem večjim od 50 kg/m
2
 pa v vrednosti 65% teže (3).  
Spremljanje tekočinske bilance bolnika na PP pomaga določiti dnevni volumen tekočine, ki ga 
mora bolnik dobiti. Priporočila za ustrezen tekočinski vnos za bolnike v starostni skupini od 
18-60 let so 35 ml/kg telesne teže, za starejše od 60 let pa 30 ml/kg telesne teže. Pri povišani 
telesni temperaturi nad 37°C v času 24-ur, je za vsako 1°C potrebno dodati še 2,0-2,5 ml/kg 
telesne teže. Porušeno ravnotežje namreč lahko povzroči ali dehidracijo ali prekomeren vnos. 
Elektrolitska sestava PP mora kolerirati z izgubo tekočin in tisto, ki se lahko pojavi v povezavi 
z medikamentno terapijo. Dodatek natrija in kalija je potreben v primeru, da je njihova 
koncentracija v serumu nizka (3). 
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Pri bolnikih, ki potrebujejo dolgotrajno PP, posebno pri tistih pri katerih je prisotna 
malabsorpcija, je navadno potrebno dodajati vitamine in elemente v sledovih. Komercialni 
preparati, ki se jih običajno dodaja v PP večinoma vsebujejo višjo količino mikrohranil od 
osnovnih priporočil, ker so namenjeni za bolnike ki imajo že izpraznjene zaloge ali pri katerih 
so izgube(mikrohranil) povečane (3). 
Upoštevati je potrebno tudi vnos, ki ga bolnik (če mu je dovoljeno) zaužije per os (3). 
2.2 Potrebe po mikrohranilih pri bolnikih na PPD 
Večini bolnikom, ki potrebujejo PPD se že v času hospitalizacije določijo energijske in 
hranilne potrebe ter ustrezen režim hranjenja, kajti po odpustu iz bolnišnice načeloma niso več 
podvrženi hudemu katabolizmu, zato je malo verjetno, da bi bile njihove energijske in hranilne 
potrebe doma večje. Enako velja za preskrbo z mikrohranili. Potrebe po vitaminih in mineralih 
so pri bolnikih na PPD podobne tistim, ki jih imajo odrasli posamezniki, ki uživajo zdravo, 
uravnoteženo hrano per os. Potrebe po mikrohranilih med bolniki variirajo edino glede na 
stopnjo fizične aktivnosti.  Bolniki pri katerih so izgube, posebno mineralov, povečane in tisti, 
ki še morajo pridobiti na mišični masi bodo definitivno potrebovali višje doze mikrohranil (4). 
Vsi bolniki na PPD so popolnoma odvisni od dotoka hranil po intravenski poti. Tudi 
vitaminov in mineralov, zato jih je potrebno dodati v ustreznih količinah, da se pokrijejo 
potrebe po vseh esencialnih vitaminih in mineralih. Pripravki mikrohranil, ki se uporabljajo 
kot dodatek v PP, so bili razviti v namene, da zadostijo potrebam tistih bolnikov, ki so v 
hudem katabolnem stanju ali pa imajo povečane izgube hranil. Torej so doze, za dnevno 
uporabo, mnogo višje od priporočenih vrednosti za vnos mikrohranil (4).  
Dejavniki tveganja pri dodajanju mikrohranil pri bolnikih so: 
1. Pri relativno majhnem številu bolnikov se ob dodatku mikrohranil postopoma razvijejo 
zapleti, kot sta holestaza in hiperbilirubinemija, ki pa so verjetno prej posledica PP, kot 
dodajanja mikrohranil. Zaradi zmanjšanega izločanja žolča pride do kopičenja bakra in 
mangana kar ima toksičen učinek na organizem. 
2. Pomemben dejavnik tveganja je tudi nestabilnost določenih mikrohranil v paranteralnih 
raztopinah. Askorbinska kislina je hitro podvržena oksidaciji, še posebno, če je v raztopino 
dodan tudi baker, kar navadno je. Razgradnja vitamina C pa je zelo upočasnjena, če se za PP 
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uporabljajo večplastne vreče z zaščito pred oksidacijo. Tudi obstojnost tiamina in riboflavina 
na ultravijolični svetlobi je vprašljiva. Poleg tega je tiamin podvržen degradaciji pod vplivom 
bisulfita, ki se dodaja v PP kot konzervans. Vitamin A je tudi občutljiv na ultravijolično 
sevanje, vendar naj bi bil na sobni svetlobi načeloma stabilen. Nekateri elementi so lahko 
podvrženi tudi kemičnim spremembam, kar lahko vpliva na njihovo biorazpoložljivost. Cink 
lahko reagira z nekaterimi AK, baker z vodikovim sulfidom. Zaradi vsega tega je smotrno 
dodati mikrohranila v parenteralno raztopino neposredno pred aplikacijo (4).   
3. Navadno si bolniki aplicirajo v PP dodatek mikrohranil le določeno število dni v tednu, 
običajno 3 do 5-krat tedensko, torej skladno s številom dni, ko si aplicirajo tudi PP (4).  
Ko se je PPD šele začela izvajati so bili bolniki neustrezno preskrbljeni tako z vitamini kot z 
minerali. Danes pa študije kažejo, da se je z razvojem in izboljšanjem raztopin stanje 
popravilo, kajti pri bolnikih, katerim redno dodajajo mikrohranila neposredno pred aplikacijo 
PP, so koncentracije le-teh v plazmi v mejah normalne. Če pa so mikrohranila dalj časa 
prisotna (več kot 30 dni) v paranteralni raztopini, potem so lahko njihove koncentracije v 
serumu bolnikov izven optimalnih vrednosti (4). 
2.3 Mikrohranila 
Vitamini so organske snovi (esencialna organska mikrohranila) minerali pa anorganske 
(esencialna anorganska mikrohranila), ki jih organizem potrebuje v majhnih količinah za 
uravnavanje številnih metabolnih funkcij, vendar je kljub temu njihova prisotnost v organizmu 
ključnega pomena ker imajo: vlogo kofaktorjev in koencimov v metabolizmu, nadzorno 
funkcijo, strukturno komponento, antioksidativno funkcijo (5). 
Za razliko od organskih makrohranil se vitamini ne katabolizirajo do CO2 in H2O in s tem ne 
krijejo potreb po energiji.  Identificiranih je 13 vitaminov, ki so v večini esencialnega pomena 
za organizem. Vključujejo 8 vitaminov B-kompleksa (tiamin, niacin, riboflavin, folat, vitamin 
B6, vitamin B12, biotin in pantotenska kislina), askorbinska kislina oziroma vitamin C in 
skupino maščobotopnih vitaminov, kamor spadajo vitamini A, D, E in K. Klasifikacija 
vitaminov na vodotopne in maščobotopne, ne deli vitaminov v dve skupini samo na podlagi 
njihove topnosti, ampak jih nekako deli tudi glede na to kako so vključeni v proces digestije, 
absorpcije, transporta kot tudi glede na nekatere aspekte njihovih funkcij. Najpogostejša 
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funkcija vitaminov je, da so esencialna komponenta koencimov. Koencimi so definirani kot 
majhne organske molekule, ki pomagajo encimom da sodelujejo v procesih katalize. Po 
strukturi so sorodni vitaminom in organizem jih lahko sintetizira le, če je z vitamini ustrezno 
preskrbljen. Ostale funkcije vitaminov so zelo različne (8).  
2.4 Maščobotopni vitamini 
2.4.1 Vitamin A 
Izraz vitamin A se na splošno uporablja za vse komponente, ki izražajo biološko aktivnost 
retinola, alkoholne oblike vitamina A (8). To so estri, etri ali alkoholni derivati retinoične 
kisline (6). V lumnu tankega črevesa (TČ) se retinil estri hidrolizirajo v prosti retinol, ki vstopi 
v enterocite in pripadajočo maščobno kislino. Postopek hidrolize retinil estrov poteka ob 
prisotnosti žolčnih soli in pankreatičnih encimov, pankreatične lipaze in holesterol esteraze ter 
retinil ester hidrolaze na ščetkasti membrani TČ. Za pankreatične encime je značilno da 
hidrolizirajo retinil estre vezane na kratkoverižne maščobne kisline, medtem ko je za encime 
na ščetkasti membrani črevesa značilno da hidrolizirajo retinil estre vezane na dolgoverižne 
maščobne kisline, kot sta palmitinska in stearinska maščobna kislina. V enterocitih poteka 
ponovna esterifikacija retinola v retinil estre. Skupaj z ostalimi lipidi se nato vežejo na 
hilomokrone in preidejo v limfatični sistem preko katerega se nato prenesejo v krvožilni 
sistem. Iz hilomikronov sproščeni retinil estri s procesom endocitoze preidejo iz plazme v 
jetrne parenhimske celice. Iz parenhimskih celic se nato vitamin A prenese v jetrne stelatne 
celice, kjer se deponira. Poleg jeter samih je že dolgo znano, da imajo tudi druga tkiva 
pomembno vlogo pri metabolizmu in skladiščenju vitamina A. Adipozno tkivo, ledvice, 
testesi, pljuča, kostni mozeg in oči vsebujejo signifikantno količino retinola in retinil estrov z 
enako učinkovitim postopkom esterifikacije kot pri aktivaciji retinil ester hidrolaze (8).   
Absorpcija karotenoidov pa je manj učinkovita od absorbcije prostega retinola. Določena 
količina karotenoidov lahko celo nespremenjena preide iz intestinalih celic direktno v krvni 
obtok. Tvorba vitamina A iz ß-karotena nastane s cepitvijo ß-karotena na 2 molekuli retinala. 
Okoli 60% do 70% ß-karotena se v GIT razcepi, preostali del pa se nespremenjen absorbira 
direktno v krvni obtok in se odlaga v jetrih in adipoznem tkivu. Dokazano je tudi, da ima ß-
karoten tudi antioksidativno funkcijo in ščiti membrane lipidov pred poškodbami, ki jih 
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povzročajo kisikovi prosti radikali. Nobenih dokazov pa ni, da so karotenoidi esencialna 
hranila (6,8).  
Vitamin A in njegovi metaboliti sodelujejo v širokem spektru bioloških funkcij v organizmu: 
vidu, reprodukciji, funkcijah imunskega sistema poleg tega imajo pomembno vlogo pri celični 
diferenciaciji, proliferaciji in signalizaciji (7,8). 11-cis izomera retinala ima pomembno vlogo 
pri tvorbi vidnega pigmenta rodopsina, njegovo pomanjkanje namreč lahko povzroči nočno 
slepoto ali niktalopatijo. Izrazita hipovitaminoza lahko povzroči kseroftalmijo (6,7). 
Retinoična kislina je ključna pri transkripciji genov in domneva se, da imajo nekateri derivati 
retinola  pomembno vlogo pri proliferaciji in aktivaciji limfocitov. Poleg retinala in retinoične 
kisline so še drugi retinoidi, ki so endogeno prisotni v različnih tkivih, nekateri med njimi so 
biološko aktivni. Med njimi so tako imenovani retro-retinoli, ki imajo pomembno vlogo pri 
regulaciji limfocitov. Življenjska doba limfocitov in njihova proliferacija sta soodvisni od 
retinola in dokazano je bilo, da retinoična kislina ne more nadomestiti te funkcije. Druga 
biološko aktivna oblika retinoida je 3,4-dihidroretinol, tudi poznan kot vitamin A2. Akumulira 
se v tkivih pri posameznikih s psoriazo in drugimi motnjami keratinizacije (8). 
Priporočen vnos retinola za zdrave, odrasle ženske v starostni skupini od 19 let naprej je 0,8 
mg/dan, za zdrave odrasle moške iste starostne skupine pa 1,0 mg/dan (9).  
Znano je, da se retinol hitro razgrajuje pod vplivom dnevne in ultravijolične svetlobe in da  se 
več kot 50% vitamina razgradi ob uporabi. Svojevrstno zaščito pred razgradnjo lahko 
omogočijo AK ali mastne emulzije. Številne študije so pokazale, da se vitamin A veže na 
polivinilklorid, in sicer izraziteje, če prihaja kot acetatni ester. To pomeni, da se ga več izgubi 
pri paranteralni uporabi (6). 
Uporaba velikih odmerkov vitamina lahko vpliva na vrednosti laboratorijskih preiskav in sicer 
lahko povzroči lažno povečane vrednosti kalcija, holesterola, trigliceridov in bilirubina v 
serumu, po drugi strani pa se lahko število eritrocitov in levkocitov z uporabo velikih 
odmerkov vitamina A zmanjša (6).  
Najboljša ocenitev statusa vitamina A pri posamezniku je sposobnost adaptacije na temo, kajti 
koncentracija vitamina v plazmi slabo kolerira z dejanskimi zalogami v jetrih. Okvara ledvic 
lahko povzroči povišano koncentracijo vitamina A v plazmi, zaradi njegovega zmanjšanega 
izločanja z urinom (7). 
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2.4.2 Vitamin D 
Skupina vitaminov D obsega 7 vitaminov, ki se med seboj razlikujejo samo v strukturi (6). 
Najučinkovitejši obliki, ki se uporabljata v terapevtske namene, sta vitamina D2 in D3 
(ergokalciferol – v glavnem se zaužije s hrano in se nahaja v živilih rastlinskega izvora in 
holekalciferol – sintetizira se v koži pod vplivom ultravijolične svetlobe) (7). Po zaužitju se 
vitamin D (D2 in D3) pomeša z lipidi (8). Absorpcija v črevesu je odvisna od žolča oziroma od 
deoksiholne kisline. Motnja v delovanju žolča ali jeter lahko pomembno zmanjša absorpcijo 
vitamina D (6). Ko vitamin D vstopi v enterocite se vgradi v hilomikrone, ti pa preidejo iz 
enterocita v limfni obtok in od tu v venski krvni obtok. Tako prispe vitamin D (vezan na 
hilomikrone) v jetra, kjer se hidrolizira v kalcifediol ali 25-(OH)-holekalciferol ter ponovno 
vstopi v krvni obtok vezan na specifični vezni protein, α-globulin. Vitamin D3 ki pa se 
sintetizira v koži vstopi direktno v cirkulatorni sistem ravno tako vezan na specifični vezni 
protein, α-globulin. V tej obliki preide vitamin D vezan na α-globulin po krvnem sistemu do 
ledvic, kjer se končno aktivira s hidrolizacijo na legi 1. Tako nastane kalcitriol ali 1,25-(OH)-
holekalciferol, aktivna oblika vitamina D (6,7,8). 
Primarna vloga vitamina D je vzdrževanje homeostaze in konstantne koncentracije kalcija in 
fosfatov v plazmi (8). Pospešuje njihovo absorpcijo iz prebavnega trakta (v celicah črevesne 
sluznice stimulira ustvarjanje najmanj dveh proteinov: alkalne fosfataze in proteina, ki se veže 
na kalcij). Če je črevesna absorpcija kalcija premajhna, vitamin D povečuje mobilizacijo 
kalcija in fosfatov iz kosti in zmanjšuje njihovo izločanje prek ledvic (6,7). Tako zagotavlja 
stalno koncentracijo teh ionov v plazmi znotraj fizioloških vrednosti, tako da ostaja produkt 
kalcij x fosfor dovolj visok (Ca v serumu 10 mg/100 ml) x (P v serumu 4 mg/100 ml) = 40 , 
kar je nujno za normalno funkcijo celic in mineralizacijo kosti (6,8).  Pospešuje tudi 
absorpcijo magnezija iz GIT. Receptorji za kalcitriol, glavni aktivni metabolit vitamina D, se 
nahajajo po celotnem organizmu. Kalcitriol vpliva na razvoj in diferenciacijo mononuklearnih 
celic in na nastajanje citokinona. Številne študije raziskujejo potencialni terapevtski učinek 
kalcitriola na inhibicijo proliferacije in indukcijo difenciacije malignih celic. Raziskave 
objavljene pred kratkim so pokazale, da bi nekateri analogi kalcitriola lahko koristili v terapiji 
karcinoma (6). 
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Pomanjkanje vitamina D povzroča premajhno absorpcijo kalcija, ki se zmanjša iz običajnih 
30% do 50% na ne več kot 15% zaradi tega pade koncentracija kalcija v plazmi kar sproži 
aktivacijo senzorja za kalcij v paratiroidni žlezi in posledično povečanje produkcije in 
sekrecije paratiroidnega hormona (PTH). Paratiroidni hormon skuša zadržati kalcij v ledvicah 
tako, da poveča njegovo absorpcijo v ledvičnih tubulih, poleg tega pa povzroča še prehajanje 
fosfata v urin, kar povzroči hipofosfatemijo (8). Torej PTH ponovno poveča koncentracijo 
kalcija v plazmi, ampak na račun kalcija iz kosti in pojavi se osteomalacija. Pojavi se 
demineralizacija in bolečine v kosteh ter spontane frakture. Hipovitaminoza lahko povzroči 
celo depresijo in nevromiopatijo (7). Bolniki s subkliničnim pomanjkanjem vitamina D imajo 
običajno normalno koncentracijo kalcija v serumu ter nižjo do normalno koncentracijo 
fosforja. Pri bolnikih z dolgoletnim deficitom vitamina pa so v serumu prisotne nizke 
koncentracije obeh, tako kalcija kot fosforja (8).  
Najučinkovitejša ocena statusa vitamina v organizmu je merjenje 1,25-(OH)-holekalciferol – 
a, aktivne oblike vitamina D v plazmi, pod pogojem, da je ledvična funkcija pri bolniku 
normalna. Poleg tega je priporočljivo tudi merjenje nivoja kalcija v serumu, alkalne fosfataze 
in paratiroidnega hormona (7). 
Priporočen dnevni vnos vitamina D je za odraslo populacijo v starostni skupini od 19 do manj 
kot 65 let znaša 5μg, za starostno skupino 65 let in navzgor pa 10μg (9). Večino vitamina 
dobimo z izpostavljanjem sončni svetlobi. V Bostonu velja priporočilo za odraslo zdravo 
populacijo, da je izpostavljenost rok in obraza soncu tri-krat na teden po 5 min do 15 min 
(odvisno od občutljivosti kože na izpostavljanje soncu) dovolj za preskrbo organizma z 
zadostno količino vitamina D3. Namreč vitamin D3 se shranjuje v maščobnem tkivu in količina 
pridobljena z izpostavljanjem soncu čez leto naj bi zadoščala tudi v zimskem času (8). 
Veliki odmerki vitamina D lahko vplivajo tudi na vrednosti laboratorijskih preiskav, in sicer 
lahko se poveča koncentracija kalcija, fosfatov, magnezija in holesterola v serumu, po drugi 
strani se lahko zmanjša koncentracija alkalne fosfataze. Terapevtski odmerki vitamina lahko 
povečajo koncentracijo kalcija in fosfatov v urinu, medtem, ko so njihove koncentracije v 
serumu še majhne. Ergokalciferol (D2) lahko lažno poveča koncentracijo holesterola v serumu 
in lahko poveča katalitične koncentracije AST (aspartat aminotransferaza) in ALT (alanin 
aminotransferaza) (6).  
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2.4.3 Vitamin E 
Vitamin E so v maščobah topni tokoferoli, ki v organizmu delujejo kot antioksidanti. Poznanih 
je osem naravnih tokoferolov, najpomembnejši tokoferol je α-tokoferol (5,7,8-trimetiltokol), 
ki predstavlja 90% tokoferola v živalskih tkivih in kaže pomembno biološko aktivnost (6).  
Vitamin E se iz prebavnega trakta absorbira s podobnimi mehanizmi kot druge hidrofobne 
molekule s pomočjo lipidov, vključen v hilomikrone (6,8). V lumnu tankega črevesa se 
tokoferol estri najprej hidrolizirajo do prostega tokoferola, ki je kot del micel absorbiran s 
pomočjo pasivne difuzije iz lumna v enterocite (8). V enterocitih se tokoferol inkorporira v 
hilomikrone, ki se nato s pomočjo sekrecije izločijo v intracelularni prostor od koder naprej 
vstopajo v limfatični eventuelno tudi krvožilni sistem in se transportirajo do jeter. V jetrih se 
vitamin ali shrani v parenhimskih celicah ali s pomočjo sekrecije izloči v krvnožilni sistem in 
se prenese do tkivnih celic ali pa se z ekskrecijo preko žolča izloči s fecesom iz organizma (8). 
Status vitamina E je pri posamezniku ocenjen na podlagi koncentracije tokoferolov v 
organizmu, torej predstavlja skupek koncentracije tokoferola v plazmi (v enterocitih, 
trombocitih ali tkivih) ter od stopnje hemolize enterocitov in količine lipidne peroksidacije. 
Koncentracija tokoferola v enterocitih predstavlja vnos v preteklosti, pred več kot enim 
mesecem, medtem ko koncentracija tokoferola v plazmi/serumu reflektira trenuten vnos. 
Koncentracija tokoferola v trombocitih je neodvisna od njegove koncentracije v serumu, kar 
predstavlja pomembno prednost pri indikaciji statusa vitamina E v organizmu (8). 
Koncentracija vitamina E v plazmi je med 11 in 37 μmol α-tokoferola/l (od 5 do 16 mg/l), med 
1,6 in 5,4 mmol α-tokoferol/mol lipid (od 0,8 do 2,7 mg/g) ali med 2,5 in 8,4 mmol α-
tokoferol/mol holesterola (od 2,8 do 9,4 mg/g). Večina tokoferola (80% - 90%) v plazmi se 
nahaja v α-obliki, preostali pa v γ-obliki (7,8). 
Ena od najpomembnejših kemijskih lastnosti tokoferola je, da deluje kot antioksidant in ta 
lastnost je temeljnega pomena za pravzaprav vse učinke vitamina E. Tokoferoli delujejo kot 
antioksidanti v preventivi lipidne peroksidacije polinenasičenih maščobnih kislin v celičnih 
membranah (6,7). Antioksidativna aktivnost α-tokoferola je podobna aktivnosti glutation 
peroksidaze, ki vsebuje selen (6). Neoksidativne funkcije vitamina E so: modulacija aktivnosti 
mikrosomalnih encimov, zavira aktivnost protein kinaze C in uravnava celično proliferacijo 
ter regulira imunski odziv (8).  
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Priporočene dnevne količine za odraslo, zdravo žensko v starostni skupini od 25 do manj kot 
65 let so 12 mg/dnevno, za starostno skupino od 65 let navzgor pa 11 mg/dnevno. Za odrasle 
zdrave moške starostne skupine od 25 do manj kot 51 let znašajo 14 mg/dnevno, za starostno 
skupino od 51 do manj kot 65 let so potrebe po vitaminu E 13 mg/dnevno, za starostno 
skupino 65 let navzgor pa 12 mg/dnevno (9).  
Pomanjkanje vitamina E je redek pojav (7,8), ko pa se pojavi je to največkrat posledica 
pomanjkanja lipoproteinov ali malabsorbcije maščob. Koncentracija vitamina E v 
plazmi/serumu, ki je nižja od 5 mg/l je povezana s krajšo življenjsko dobo rdečih krvnih celic 
in hkrati s povečano verjetnostjo hemolize enterocitov.  Raziskave so pokazale, da se pri 
bolnikih s hipovitaminozo vitamina E, zaradi pomanjkanja vitamina v živčnem tkivu, 
pojavljajo nevrološke motnje (8). 
S toksikološkega vidika je dnevna doza vitamina E v količinah od 100 do 300 mg v obliki α-
tokoferol ekvivalentov obravnavana kot neškodljiva. Višje doze dodatkov vitamina E lahko 
povzročijo povečano pooperativno krvavenje, kakor tudi povečano nevarnost krvavenja pri 
bolnikih, ki so na antikoagulacijski terapiji (5). 
2.4.4 Vitamin K 
Vitamin K je znan kot koagulacijski oziroma antihemoragični vitamin, ker ima pomembno 
vlogo pri strjevanju krvi.  Sestavlja ga več vitaminov (K1, K2, K3, K4 in K5), ki so po strukturi 
naftokinoni (6,7). V terapevtske namene se uporabljajo večinoma vitamini K1 (fitomenadion), 
K2 (menakinon) in K3 (menadion). Naravnega izvora sta vitamin K1 in K2, medtem ko se 
vitamin K3 pridobiva sintetično. Vitamin K se lahko daje peroralno in paranteralno. V 
prizadevanju, da bi dobili v vodi topne preparate, ki bi bili primernejši za paranteralno 
uporabo, je prirejena cela vrsta derivatov naftokinonov in naftohidrokinonov. Večinoma gre za 
natrijeve soli (6).  
Mehanizem absorpcije spojin iz skupine vitamina K variira glede na njihovo topnost. Tako kot 
pri drugih vitaminih, topnih v maščobah, je za popolno absorpcijo potreben žolč. 
Fitomenadion in menakinoni se dobro absorbirajo v limfatični sistem le ob prisotnosti žolčnih 
soli. Menadion in njegovi vodotopni derivati se lahko absorbirajo brez žolča neposredno v 
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cirkulacijo. Po absorpciji se fitomenadion koncentrira v jetrih, vendar se koncentracija hitro 
zniža. Zelo majhne količine vitamina K se akumulirajo v drugih tkivih (6).  
Vitamin K je nujno potreben za sintezo beljakovin, ki sodelujejo v procesu koagulacije krvi 
(7). To so protrombin in kofaktorji VII, IX in X. Vse te beljakovine se sintetizirajo v jetrih. 
Vitamin K deluje kot esencialni faktor mikrosomalnega encimskega sistema, ki aktivira 
prekurzorje v biološko aktivne faktorje strjevanja. Nekateri proteini pomembni za normalen 
metabolizem kosti, od katerih je odvisen vnos kalcija v kosti, so prav tako odvisni od vitamina 
K (6). 
Deficit vitamina K lahko povzroči hipoprotrombinemijo, torej znižanje koncentracije 
protrombina v cirkulirajoči krvi, kar povzroči krvavitev zaradi premajhne koagulacijske 
zmožnosti krvi (7). 
Priporočen dnevni vnos vitamina K za zdrave odrasle ženske v starostni skupini od 19 do manj 
kot 51 let znaša 60 μg, za starostno skupino od 51 let navzgor pa 65 μg. Moška populacija v 
starostni skupini od 19 do manj kot 51 let potrebuje 70 μg vitamina K na dan, starejša 
populacija, od 51 let navzgor, pa 80 μg dnevno (9). Dolga leta je veljalo priporočilo, da se 
bolnikom, ki so na peroralni antikoagulantni terapiji naj ne bi dodajalo vitamina K, zato 
nekateri preparati maščobotopnih vitaminov za intravenozno aplikacijo ne vsebujejo tega 
vitamina. Izkazalo pa se je, da so imeli bolniki, ki so bili na PPD in niso dobivali dodatka 
vitamina K, podaljšan protrombinski čas, zato je FDA uvedel nova priporočila, da se vitamin 
K vključi v preparate za PP in sicer v vrednosti 150 μg/dan (4).  
Status vitamina K v organizmu se načeloma meri v obliki protrombinskega časa, kar pa je 
primerna metoda le za diagnosticiranje hude pomanjkljivosti vitamina. Pri bolnikih s hudim 
jetrnim obolenjem so načeloma potrebne visoke doze vitamina K za ustrezno tvorbo 
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Preglednica 1: Dnevne potrebe po maščobotopnih vitaminih pri odraslih na PPD (4) 
 
 RNI DRI Vitalipid® 
Vitamin A (μg) 700 1000 1000 
Vitamin E (μg) 5.0 10.0 9.1 
Vitamin D (μg) 7 5.0 5.0 
Vitamin K (μg) 70 80 150 
RNI - Reference Nutrient Intake (VB); DRI – Dietary Reference Intake (ZDA); Vitalipid® - Fresenuis 
Kabi, Švedska 
 
2.5 Vodotopni vitamini 
2.5.1 Vitamin C 
Vitamin C oziroma askorbinska kislina ima kemično strukturo podobno glukozi in drugim 
heksozam. V organizmu se reverzibilno oksidira do dehidroaskorbinske kisline, ki ima 
popolno vitaminsko aktivnost (6). 
Askorbinska kislina se v GIT z aktivnim transportom hitro absorbira (6,7). Pri velikih 
odmerkih je absorpcija lahko omejena. Številne raziskave so dokazale, da se pri jemanju 
večjih odmerkov (1g do 5g) absorbira le 50% askorbinske kisline. Velike koncentracije 
vitamina C so najdene v jetrih, levkocitih (diagnostični pomen), tkivu žlez in očesni leči. 
Približno 25% askorbinske kisline v plazmi se veže na proteine. Askorbinska kislina se 
reverzibilno oksidira do dehidroaskorbinske kisline. Manjši del se metabolizira do inaktivnih 
spojin, ki vključujejo tudi sulfataskorbinsko kislino in oksalno kislino, ki se izloča s sečem (6). 
Če se daje v velikih odmerkih, se askorbinska kislina izloča nespremenjena s sečem (6,7), 
vendar šele, ko so vse tkivne rezerve zasičene. Lahko se izgublja tudi s hemodializo (6).  
Askorbinska kislina deluje kot koencim v številnih reakcijah hidroksiliranja in amidiranja. S 
svojo dehidro obliko je reverzibilna oksidoredukcijska sestavina, ki ima pomembno vlogo v 
oksidoreduktivnih procesih in pri celičnem dihanju. Sodeluje v sintezi kolagena, sintezi 
karnitina, v pretvorbi folne kisline v folinsko kislino, v metabolizmu zdravil v mikrosomih in 
v hidroksilaciji dopamina v norepinferin. Deluje tudi na nekatere peptidne hormone (oksitocin, 
antidiuretični hormon, holecistokinin) s pospeševanjem aktivnosti encimov, odgovornih za 
njihovo delovanje. Askorbinska kislina je potrebna za redukcijo trivalentnega železa v 
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dvovalentno železo in za redukcijo bakra. Vključena je tudi v sintezo adrenokortikosteroidov 
in v sintezi medcelične snovi iz kosti, zob in kapilarnega endotela (6). 
Pomanjkanje vitamin C lahko povzroči bolezen, imenovano skorbut, ki se kaže v mnogih 
kliničnih spremembah kot so (7) nagnjenost h krvavitvam v koži, sluznicah, mišičevju in 
notranjih organih (9), slabšem celjenju ran, utrujenosti. (7). Pogosto spremlja skorbut tudi 
hipokroma anemija (6).  
Priporočila za vnos vitamina C za starostno skupino od 19 let navzgor, za oba spola, so 100 
mg dnevno (9). V bolezenskem stanju, ko je prisoten metabolni stres so potrebe po vitaminu C 
povečane, kajti koncentracija vitamina v plazmi hitro upade, še posebej v postoperativnem 
obdobju in pri raznih infekcijah (7). 
Vitamin C mora biti zaščiten pred zrakom in svetlobo. Zlasti na zraku in pod vplivom alkalij, 
železa in bakra, hitro oksidira. Pod vplivom svetlobe spremeni barvo, vendar blaga 
sprememba barve ne vpliva na terapevtsko aktivnost (zlasti pri injekcijskih raztopinah) (6). 
Parenteralno uporabljeni vitamin C se hitreje izloča s sečem, zato se dnevni odmerki povečajo 
na 200 mg (6). 
Vitamin C je eden od vitaminov, ki najbolj vplivajo na različne laboratorijske preiskave. 
Askorbinska kislina je močan reducent in interferira z laboratorijskimi preiskavami, ki 
temeljijo na oksidoredukcijskih reakcijah. Pri določanju glukoze v urinu z glukoza oksiadazo 
je koncentracija glukoze lahko lažno zmanjšana. Ob odmerkih askorbinske kisline, večjih od 
200 mg na dan, se lahko koncentracija laktat dehidrogenaze (LDH) in transaminaze v serumu 
zmanjša. Veliki odmerki askorbinske kisline lahko povzročijo lažno negativne rezultate krvi v 
blatu. Zato se ne sme dajati bolnikom 48 do 72 ur pred to preiskavo. Tudi koncentracija 
bilirubina v serumu je lahko lažno povišana. Ob velikih odmerkih askorbinske kisline se lahko 
pH urina zniža, po drugi strani pa je lahko koncentracija sečne kisline in oksalata v urinu 
povečana. Askorbinska kislina lahko interferira tudi z drugimi laboratorijskimi testi, odvisno 
od reagenta, ki se v metodi uporablja (6).   
2.5.2 Vitamin B1 – Tiamin 
Tiamin v organizmu deluje v obliki koencima tiamin pirofosfata (6). V glavnem se absorbira v 
jejunumu (7). Po absorpciji se tiamin s portalno cirkulacijo transportira do jeter. Če se tiamin 
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vnaša v količinah, ki so večje od dnevnih potreb, se najprej zasitijo skladišča v tkivih. 
Presežek se nato kvantitativno pojavlja v urinu in kot inaktivni tiamin ali kot pirimidin – 
metaboliti, ki nastopajo z razgradnjo molekule tiamina (6).  
Tiamin je nujen v metabolizmu ogljikovih hidratov (OH) in razvejanih AK (7). Fiziološka 
aktivna oblika tiamina je pirofosfat, koencim encimov, ki katalizirajo dekarboksilacijo α-
ketokislin. Pri pomanjkanju tiamina je otežena oksidacija α-ketokislin, povečuje se 
koncentracija piruvata (oziroma laktata) v krvi. To dejstvo se upošteva v diagnostiki 
pomanjkanja tiamina. Tiamin pirofosfat je prav tako pomemben za izkoriščanje pentoz in 
heksoz v monofosfatnem ciklusu (ciklus heksoza – fosfat). Tiamin in njegovi estri se nahajajo 
v aksonih živcev, zato imajo tudi specifično vlogo v nevromuskularnem prenosu (6).  
Klinični znaki pomanjkanja tiamina se najprej pokažejo s pojavom anoreksije in posledično z  
izgubo telesne teže, z mentalnimi spremembami in mišični oslabelosti. Pri hudem 
pomanjkanju vitamina  B1 pa se lahko pojavi bolezensko stanje imenovano beri-beri. Moker 
beri-beri povzroča srčno popuščanje in edeme, medtem ko povzroča suhi beri-beri nevrološke 
spremembe in mišično oslabelost. Pri kritično bolnih se včasih lahko pojavi Shoshin beri-beri, 
ki povzroči bliskovito srčno odpoved in hudo lakt-acidozo (7). Za hitro korekcijo motenj se 
običajno daje parenteralno v velikih odmerkih 100 mg/l paranteralne raztopine (6).  
Priporočen dnevni vnos tiamina za zdrave odrasle ženske v starostni skupini od 19 let navzgor 
je 1,0 mg/dan, medtem ko so potrebe pri zdravih odraslih moških nekoliko višje in sicer za 
starostno skupino od 19 do manj kot 25 let znašajo 1,3 mg dnevno, za starostno skupino od 25 
do manj kot 51 let 1,2 mg/dan, v starostni skupini od 51 do manj kot 65 let znašajo potrebe po 
vitaminu B1 1,1 mg dnevno ter za stare 65 let in starejšo populacijo pa 1,0 mg/dan (9). 
Metabolni stres kot posledica hudega obolenja poveča potrebe po tiaminu pri bolnikih, zaradi 
povečanih potreb, preskrbe z OH in njihovega oksidativnega metabolizma (7).  
 
2.5.3 Vitamin B2 – Riboflavin 
Riboflavin je sestavni del FMN (flavin mononukleotid, riboflavin fosfat) in FAD (flavin 
adenin dinukleotid), ki sta kot koencima vključena v oksidoredukcijske metabolne reakcije 
(7). Hitro se absorbira iz zgornjega dela GIT. Na mestu absorpcije in tudi v drugih tkivih FMN 
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s pomočjo encima flavokinaze prehaja v FAD. Ta reakcija je odvisna od koncentracije 
hormonov ščitnice (tiroksina in trijodtironina).  Približno 60% FMN in FAD se veže na 
proteine plazme, albumine in imunoglobuline in ko prispe do tkivnih celic, se znotraj celične 
citoplazme pretvori v aktivni koencim (6,7). Riboflavin se distribuira v vsa tkiva, vendar v 
nizkih koncentracijah, in zelo majhne količine se deponirajo. Če se vitamin B2 uporablja v 
večjih odmerkih, se ga velik del izloča nespremenjen (6). 
FMN in FAD sta koencima številnih respiratornih encimskih proteinov – flavoproteinov v 
celičnih mitohondrijih. Na ta način sta FMN in FAD vključena v intermediarni metabolizem 
ogljikovih hidratov (OH), maščob (M) in beljakovin (B) ter v oksidoredukcijske reakcije 
organskih snovi. Riboflavin je prav tako posredno vključen v vzdrževanje integritete 
membrane eritrocitov (6). 
Zaradi pomanjkanja riboflavina se lahko pojavijo različne težave, kot so na primer kelioza, 
hud stomatitis, glositis in seboroični dermatitis (7). 
Potrebe po riboflavinu za zdrave odrasle ženske v starostni skupini od 19 let navzgor znašajo 
1,2 mg na dan, za odrasle zdrave moške v starostni skupini od 19 do manj kot 25 let so 1,5 
mg/dan, v starostni skupini od 25 do manj kot 51 let znašajo 1,4 mg/dan, v starostni populaciji 
od 51 do manj kot 65 let so 1,3 mg dnevno in za starejšo populacijo od 65 let pa 1,2 mg na dan 
(9). Zaradi metabolnega stresa med boleznijo se potrebe po riboflavinu povečajo (7). 
2.5.4 Vitamin B3 – Niacin 
Nikotinska kislina ali njen amid (nikotinamid) sta vitamina B – kompleksa (6). Tako 
nikotinska kislina kot nikotinamid se hitro absorbirata iz GIT in se široko distribuirata v vsa 
tkiva. Če se dajeta v terapevtskih odmerkih, se samo majhne količine nespremenjenega 
vitamina pojavljajo v seču v obliki N-metil-nokitinamida (6,7).  
Nikotinska kislina in nikotinamid delujeta v telesu po pretvorbi v nikotinamid – adenin – 
dinukleotid (NAD) ali nikotinamid – adenin – dinukleotid – fosfat (NADP). V obeh 
nukleotidih se nikotinska kislina pojavlja v obliki amida (6). NAD in NADP sta koencima 
ksireduktaz, številnih encimov, vključenih v celično dihanje. Ob ustreznih encimih delujeta 
kot akceptorja ali donatorja vodika v reakcijah dehidrogenacije (6,7) kar ima pomembno vlogo 
tako pri metabolizmu OH kot M (7). 
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Pomanjkanje nikotina pripelje do pelagre, ki se izraža z izpuščaji na izpostavljenih delih kože, 
z vnetjem mukozne sluznice, z diarejo ter z depresivnimi psihozami, utrujenostjo in stanji 
zmedenosti (7,9). 
Niacin se običajno izraža v niacin ekvivalentih. En niacin ekvivalent je enak 1 mg nikotinske 
kisline.  Priporočeni dnevni vnos niacina za zdrave odrasle ženske v starostni skupini od 19 let 
navzgor znaša 13 mg niacin ekvivalenta, za zdrave odrasle moške v starostni skupini od 19 do 
manj kot 25 let je 17 mg niacin ekvivalenta/dan, v starostni skupini od 25 do manj kot 51 let je 
16 mg niacin ekvivalenta dnevno, v  starostni skupini od 51 do manj kot 65 let znašajo potrebe 
15 mg niacin ekvivalenta/dan ter za stare 65 let in navzgor pa 10 mg dnevno (9). Pri bolnikih 
se zaradi metabolnega stresa povečajo potrebe po niacinu v korelaciji s povečanim energijskim 
vnosom (7). 
2.5.5 Vitamin B6 – Piridoksin 
Vitamin B6 sestavlja skupina strukturno podobnih spojin. To so piridoksin (alkohol), 
piridoksal (aledhid) in piridoksamin (amin). Vsi so derivati piridkosina (6). 
Piridoksin, piridoksal in piridoksamin se hitro absorbirajo iz GIT. Po absorpciji se v jetrih vse 
tri oblike vitamina fosforilizirajo v aktivna metabolita, piridoksal fosfat in piridoksamin fosfat, 
ki se tam tudi deponirata. Višek piridoksina se v jetrih oksidira do inaktivnih metabolitov, ki 
se izločajo z urinom (6,7). 
Piridoksal fosfat je koencim velikega števila encimov, zlasti tistih, ki katalizirajo metabolizem 
AK (7), dekarboksilacijo in transaminacijo (6). Deluje tudi kot koencim v fosforilazah in kot 
pomemben dejavnik v sintezi proteinov. Vitamin B6 sodeluje še v metabolizmu triptofana. Pri 
pomanjkanju vitamina B6 se številni metaboliti triptofana v velikih količinah izločajo z 
urinom. Vitamin sodeluje tudi pri pretvorbi triptofana v niacin.  Nastajanje niacina s 
posredovanjem vitamina B6 in vitamina D3 pod vplivom ultravijoličnih žarkov sta edina 
primera endogenega nastajanja vitamina. Prav tako se zdi, da je piridoksin esencialen v sintezi 
γ – aminomaslene kisline (GABA) v centralnem živčen sistemu ter v sintezi hema. GABA 
nastaja s karboksilacijo glutaminske kisline, proces je kataliziran z encimom, v katerem je 
piridoksal fosfat koencim.  Vitamin B6 posreduje tudi v prehodu metionina v cistein (6).  
Janaškovič B. Terapija z mikrohranili pri bolnikih na paranteralni prehrani na domu.   
18 
 
Pomanjkanje vitamina B6 se kaže v obliki seboroičnega dermatitisa in v obliki mikrocitne 
anemije zaradi zmanjšane sinteze hemoglobina (7). 
Ker je občutljiv na svetlobo, je njegova razgradnja veliko manjša, če se hrani zaščiten pred 
svetlobo skupaj z vitaminom A ali robiflavinom (6). 
Priporočila za dnevni vnos vitamina B6 pri odraslih zdravih ženskah v starostni skupini od 19 
let navzgor znašajo 1,2 mg. Zdrava odrasla moška populacija v starostni skupini od 19 do 
manj kot 65 let potrebuje 1,5 mg vitamina B6 dnevno, starejši pa 1,4 mg/dan. Zaradi njegove 
osrednje vloge pri presnovi AK so potrebe po vitaminu B6 odvisne od presnove B (9) in ker so 
potrebe po B pri bolnikih s hudim obolenjem povečane so posledično zaradi tega povečane 
tudi potrebe po piridoksinu (7). Za izpeljevanje priporočil se uporablja količnik 0,02 mg 
vitamina B6 na g priporočenega vnosa B (9). 
2.5.6 Vitamin B12 – Cianokobalamin 
Ime vitamin B12 se splošno uporablja za skupino podobnih spojin, ki vsebujejo v svoji 
strukturi kobalt (7). Vsebnost kobalta v spojini je pomembna za njeno biološko dejavnost. 
Kobalamine organizem predela v aktivna koencima metil - kobalamin in adenozil – 
kobalamin, delujoči obliki vitamina B12 (6,7). 
Vitamin B12 sintetizirajo bakterije v kolonu, vendar se od tam ne more absorbirati, zato ga je 
potrebno v organizem vnašati (6). Vitamin B12 je v hrani vezan na B. V želodcu se pod 
vplivom prebavnih sokov in proteolize, ki razgrajujejo B, sprosti v prosto obliko. Nato se 
prosti vitamin B12 najprej veže na R-vezalce. V želodcu se iz parietalnih celic, ki vsebujejo 
H+, K+-ATP-aze za nastajanje gastrične kisline, sprošča tudi glikoprotein t.i. intrinzični 
faktor. Ko preide kompleks B12-R-vezalec v dvanajstnik ga najprej pankreatične proteaze 
hidrolizirajo, nato pa se prosti vitamin veže na intrinzični faktor (IF-B12). Izloči se zadostna 
količina intrinzičnega faktorja, da lahko veže od 2 do 4 μg vitamina B12. Skupaj potujeta do 
distalnega ileuma, kjer se vitamin absorbira (7,8). Receptorji v tem predelu črevesja 
prepoznajo IF-B12 kompleks, ki se s pomočjo kalcijevih ionov veže na IF receptor in absorbira 
s procesom endocitoze (8). Resorbirani vitamin B12 se naprej loči od intrinzičnega faktorja, 
nato pa transportira v različne celice v organizmu, vezan na transkobalamin II (6,7,8) 
(glikoprotein v plazmi) in se pretvori v aktivni obliki: metil – kobalamin in adenozil – 
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kobalamin. Metil – kobalamin je ob folatu več kot potreben za sintezo pirimidinskih in 
purinskih baz in s tem tudi za sintezo nukleinskih kislin (6).  Presežek vitamina se nalaga 
večinoma v jetrih, kjer ga je deponiranega 2 do 3 mg največ v obliki 5'-deoksiadenosil – 
kobalamina, medtem, ko je metil – kobalamin najpogostejša oblika ki se nahaja v plazmi (8). 
Izloča se z urinom ali žolčem (6,7,8). Običajno se ga dnevno preko enterohepatičnega obtoka 
ponovno reasorbira približno 0,1% (8). 
Metabolne funkcije vitamina B12 so številne. Neposredno ali posredno je vključen pravzaprav 
v vse metabolne sisteme. Kobalamini so esencialni za normalno rast in prehrano vseh vrst 
celic, za normalno eritropoezo in za regeneracijo epitelnih celic. Pomemben je za vzdrževanje 
mielnskih ovojnic živcev, potreben je tudi za celično mitozo. Kjerkoli se celice množijo je 
potreben vitamin B12. Prav tako je vključen v proces sinteze proteinov prek sinteze AK 
metionin (6). 
Hipovitaminoza B12 se kaže s hematološkimi, prebavnimi in nevrološkimi motnjami. 
Hematološki izvid kaže megaloblaste, celice z velikim jedrom, zato se tak tip anemije imenuje 
megaloblastna anemija (6,8). Oblika megaloblastne anemije je perniciozna anemija, ki nastane 
zaradi pomanjkanja intrinzičenga faktorja in posledično pomanjkljive absorpcije vitamina B12  
(6,7). Pojavita se lahko tudi nevtropenija in trombocitopenija (7). Nevrološke spremembe se 
začnejo z degenerativnimi spremembami v mielinskih ovojnicah in nato v aksomih (6,8). 
Simptomi nevrološkim motenj so parestezije, oslabelost pri drži in hoji, izguba spomina in 
zmedenost (7). V večini primerov se pri deficitu vitamina najprej pojavi anemija,  kar omogoči 
relativno hitro detekcijo pomanjkanja in ustrezno zdravljenje še preden se lahko razvijejo 
nevrološke motnje (8). Pri 25% bolnikov s hipovitaminozo se pojavijo le nevrološke motnje. 
Hematološke spremembe so popolnoma reverzibilne, medtem ko nevrološke načeloma niso 
(7). 
Priporočen dnevni vnos za vitamin B12 je za odraslo zdravo populacijo v starosti od 19 let 
navzgor 3,0 μg na dan (9). 
2.5.7 Biotin 
Večina se ga absorbira v proksimalnem delu tankega črevesa, nekaj pa se ga sintetizira tudi v 
črevesni flori in absorbira v kolonu (7). V tkivih v organizmu je biotin koencim za encimatsko 
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karboksilacijo 4 substratov: piruvata, koencima A, propionil – CoA in ß – metilkrotonil – 
CoA. Zato ima pomembno vlogo pri metabolizmu OH, AK in M. Potreben za različne 
metabolične funkcije, ki vključujejo glukoneogenezo, lipogenezo, biosintezo maščobnih kislin 
in katabolizem razgrajenih verig AK (6).  
Pomanjkanje biotina lahko povzroči dermatitis, konjuktivitis, alopecijo ter ostale 
abnormalnosti centralnega živčnega sistema (7). 
Koncentracijo biotina v plazmi se redko meri, ker ni dober pokazatelj dejanske vsebnosti 
vitamina v organizmu. Najboljši parameter za merjenje statusa je zmanjšana sekrecija biotina 
ter povečana sekrecija 3-hidroksi valerične kisline v urinu, ki se akumulira kot posledica 
zmanjšane encimske aktivnosti (7).  
Ocenjena vrednost za primeren vnos biotina za zdravo odraslo moško in žensko populacijo v 
starosti od 19 let navzgor so 30-60 μg biotina na dan (9). 
2.5.8 Folna kislina (folat) 
Folat je pojem za različne vitaminske spojine z značajem folne kisline (7), zato razlikujemo 
med folno kislino in folati. Folna kislina je sestavljena iz treh komponent, na spojino same 
molekule pa je vezana še molekula glutamina (6,9). Pri folatih je lahko na osnovno molekulo 
vezanih do 6 dodatnih glutaminskih ostankov (7). Folna kislina se redkokdaj nahaja v hrani, 
uporablja pa se v prehranskih dopolnilih (7), izključno v sintetični obliki (9).  
Absorpcija poteka s pomočjo encimov, ki se nahajajo v celičnih membranah v sluznici 
duodenuma (γ-glutamilkarboksipeptidaza) in jejunuma (dihidrofolat reduktaza) (6,8). Pri 
visokih koncentracijah  lahko folat prehaja skozi celično membrano enterocita s pomočjo 
difuzije (8). Noben folat iz hrane ni aktivni koencim za intracelularni metabolizem. Že med 
absorpcijo prihaja do metabolnih sprememb, v katerih nastajajo aktivne oblike (6). 
Poliglutamati se hirdolizirajo do monoglutamata in nato reducirajo ob sodelovanju 
askorbinske kisline do tetrahidrofolne kisline, ki je koencim za prenos C1 – enot, potrebnih za 
sintezo DNK. Ko so folati absorbirani se vežejo na albumine in se transportirajo do različnih 
tkiv (7). Večje količine se hranijo večinoma v jetrih, manjše pa tudi v drugih tkivih (6). V 
jetrih se metabolizirajo v poliglutamat derivate, ki se lahko ali deponirajo ali pa sprostijo v 
obtok. Nekaj folata se s sekrecijo izloči v žolč, ki pa se preko enterohepatičnega obtoka lahko 
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ponovno reabsorbira (8). Izločajo se s sečem in blatom. Dnevno se z urinom izloči 4 do 5 μg 
folatov. Izločanje je večje, če se vnesejo večji odmerki (6).  
Koncentracija folata v plazmi se nahaja v rangu od 10 do 30 nmol/l. Rdeče krvne celice 
vsebujejo višji nivo folata (0,5 do 1 μmol/l) kot plazma. Zrele rdeče krvne celice ne 
transportirajo ali akumulirajo folata, kajti shranjevanje folata v celice poteka med procesom 
eritropoeze. V celici ostane vezan na hemoglobin 120 dni, kolikor traja življenjska doba 
celice. Nivo folata v eritrocitih se pogosto uporablja kot merilo za dolgotrajno spremljanje 
koncentracije folata v organizmu. Nivo folata v plazmi je tudi indikator za spremljanje statusa, 
vendar pa je to manj primerna oblika ker odraža direkten dietni vnos. Metoda, ki se uporablja 
za določanje koncentracije folata v eritrocitih ali plazmi, temelji na biološki analizi z uporabo 
bakterij iz roda Lactobacillus casei, vendar če je bolnik na antibiotični terapiji, so lahko 
rezultati netočni, zato je bolj razširjen klinični test, ki uporablja milk folate-binding protein kot 
vezalec B. Čeprav je ta metoda enostavnejša je tudi manj natančna. Kot indikator za 
spremljanje koncentracije folata v organizmu, bi se lahko uporabljali tudi nivoji metabolitov 
kot so forminoglutamat v seču in homocistein v plazmi, vendar so vrednosti teh metabolitov 
abnormalne zaradi drugih dejavnikov, kot sta na primer deficit vitamina B12 in/ali B6 (8). 
Klinične posledice pomanjkanja folata se izražajo, zato ker pride do napake pri sintezi DNK, 
še posebej občutljiva so hitro rastoča tkiva. Klasični simptom pomanjkanja je megaloblastična 
anemija (8). Tetrahidrofolna kislina je namreč pomembna za sintezo nukleinskih kislin in 
vzdrževanje normalne eritropoeze. Pri nekaterih tipih megaloblastične anemije folna kislina 
spodbuja nastajanje eritrocitov, levkocitov in trombocitov. Pomembna je tudi pri metabolizmu 
AK glicina, metionina in histidina. Sodeluje v pretvorbi homocisteina v metionin (6), zato 
njeno pomanjkanje povzroči povišano koncentracijo homocisteina . Povišana koncentracija 
homocisteina pa predstavlja rizični dejavnik za pojav srčnožilnih obolenj (7,8). Deficit folata 
je tudi dejavnik tveganja za povečano incidenco nekateri vrst rakavih obolenj, pojavom 
depresije in nekaterih redkih nevrološki obolenj (8). 
Priporočeni dnevni vnosi folata so za zdrave odrasle osebe v starostni skupini od 19 let 
navzgor 400 μg (9).  
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2.6 Potrebe po vitaminih pri bolnikih 
Bolniki imajo zaradi bolezni spremenjen metabolizem, spremembe pa so prisotne tudi pri 
presnovi vitaminov. Zaradi povečanega metabolizma pride posledično do povečanih potreb 
organizma po hranilih, tako makrohranilih kot mikrohranilih. Pri mikrohranilih so potrebe 
povečane še posebno pri vodotopnih vitaminih, ki sodelujejo kot koencimi v procesu 
presnove. Zaradi povečane produkcije prostih radikalov pride posledično do povečane 
utilizacije antioksidativnih vitaminov kot sta vitamina E in C. Spremenjena je celo 
razporeditev vitaminov v organizmu. Koncentracija vitaminov v plazmi pade, deloma zaradi 
padca prenašalnih proteinov, deloma pa zaradi povečanega celičnega privzema. Do povečanih 
potreb pride tudi pri bolnikih pri katerih so prisotne visoke izgube mikrohranil (7). 
Laboratorijska analiza vitaminskega statusa bolnika je redkokdaj potrebna. Metode za 
intracelularno merjenje koncentracije vitaminov ali encimske aktivnosti podajo veliko bolj 
specifične rezultate kot merjenje koncentracije vitaminov v plazmi. Najpogosteje se spremlja 
koncentracijo 1,25-(OH)-holekalciferol-a, vitamina B12 ter plazemsko koncentracijo folne 
kisline (7).      
 
Preglednica 2: Dnevne potrebe po vodotopnih vitaminih pri odraslih na PPD (4) 
 
 RNI DRI Soluvit N® 
Vitamin B1 (mg) 0,9 1,5 3,1 
Vitamina B2 (mg) 1,3 1,7 4,9 
Vitamin B6 (mg) 1,4 2,0 4,0 
Niacin (mg) 16 19 40 
Folat (μg) 200 200 400 
Vitamin B12 (μg) 1,5 2,0 5,0 
Biotin (μg) 100 150 60 
Vitamin C (mg) 40 60 100 
RNI – Reference Nutrient Intake (VB); DRI – Dietary Reference Intake (ZDA); Soluvit N® - 
Fresenius Kabi, Švedska 





Absorpcija železa v organizmu je omejena s fizikalno – kemijskimi lastnostmi železovih ionov 
in s fiziološkim stanjem železa v organizmu. Absorpcija poteka po vsej dolžini TČ, vendar je 
najpomembnejša v duodenumu. V celicah črevesa se železo veže s proteinom apoferitin in 
nastaja feritin. Absorpcija se preneha, ko so skladišča napolnjena in ves apoferitin izkoriščen. 
Ko se pojavi potreba po železu, se železo sprošča iz feritina, apoferitin pa se vrne v ciklus. 
Kolikor je omejena količina apoferitina, toliko je omejena tudi absorpcija železa (t.i. mukozna 
blokada). Če so potrebe po železu majhne, zaloge pa velike, se bo celotna količina 
absorbiranega železa prenesla v feritin. Tako se organizem zavaruje pred preveliko absorpcijo 
železa. Pred vstopom v plazmo se železo veže na feriglobulin (glikoprotein, ki se sintetizira v 
jetrih; razpolovna doba je od 8 do 12 dni) in nastane transferin, s katerim se prenaša do 
ciljnega organa, kjer se veže na specifične receptorje. V procesu endocitoze transferin vstopa v 
eritroblast, sprošča železo in se uporablja v sintezi hemoglobina. Ena molekula transferina 
lahko veže največ 2 fero iona. Z merjenjem transferina se lahko določi kapaciteta možnega 
vezanega železa. Neuporabljeno železo se deponira v jetrih, vranici in kostnem mozgu kot 
rezervno železo. Skladišči se v dveh oblikah in sicer: pogostejši je feritin, druga oblika je 
hemosiderin. Vrednost plazmatskega feritina se lahko uporablja za oceno celotnih zalog železa 
v organizmu (6). 
Anemija, kot posledica pomanjkanja železa, je še vedno pogost problem pri bolnikih, ki so na 
PPD. Pojavi pri približno 30% bolnikov. V večini primerov nastane, ker preparati za dodajanje 
mikrohranil v PP največkrat vsebujejo nizke količine železa ali pa jih sploh ne vsebujejo ter 
inkompatibilnostnih problemov pri PP. Študija, ki je bila narejena na podlagi vzorcev odvzetih 
pri obdukciji 4 bolnikov, ki so bili na PPD, je pokazala, da so bile koncentracije železa v 
tkivih pri teh bolnikih podobne kontrolnim vrednostim, medtem ko so bile vrednosti cinka, 
bakra in mangana bolj variabilne (4). 
Železo sodeluje v metabolizmu kateholaminov (adrenalin, noradrenalin in dopamin), 
odgovorno je tudi za vzdrževanje funkcije nevtrofilcev (6). 
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Železo nima posebnega sistema izločanja, zato lahko pride do akumulacije v organizmu in 
toksičnosti, ki se lahko pojavi pri jemanju prevelikih odmerkov, pri obolenjih kot je 
hematokromatoza (podedovana motnja čezmerne absorbcije železa) ali po masivnih 
transfuzijah. Toksičen je vnos nad 30 do 60 mg/kg telesne teže (6). Prevelik vnos železa lahko 
poslabša določene bakterijske infekcije saj je železo substrat za rast mikroorganizmov (10). 
Priporočeni dnevni vnos za železo za zdrave odrasle moške v starosti od 19 let navzgor je 10 
mg, za zdrave odrasle ženske v starosti od 19 do manj kot 51 let je 15 mg, v starosti od 51 let 
navzgor pa 10 mg (9). 
Za določanje statusa železa v organizmu je na razpolago več različnih laboratorijskih testov, 
med katerimi se najbolj uporablja koncentracija železa in transferina v serumu, vendar se 
njuna koncentracija med akutno fazo bolezni izrazito zmanjša. Načeloma je najboljša metoda 
za spremljanje koncentracije železa v organizmu določanje feritina v serumu. Njegova 
koncentracija pa je lahko med akutno fazo bolezni povečana (10). 
2.7.2 Jod 
Zaužit per os jod deloma prehaja v natrijev in kalijev jodid in v tej obliki se hitro absorbira iz 
želodca in proksimalnega dela TČ. Z enim delom tvori kompleksne organske spojine, ki se 
težko absorbirajo. Izloča se prek ledvic s sečem, in to sorazmerno hitro. Majhne količine se ga 
izločajo s fecesom, znojem in slino. Večina joda se izloči v 12 urah, preostali del pa v 48 urah 
(6). 
Največ joda (80%) se nahaja v žlezi ščitnici v obliki glukoproteina in v sekretih vseh 
eksokrinih žlez: želodčnem soku, slini, mleku, žolču, solzni tekočini in znoju. Jod je del 
tiroidnih hormonov tiroksina, tetrajodtironina (T4), trijodtironina (T3), ki sta pomembna za 
celični metabolizem in za rast mnogih organov (zlasti možganov) (6). 
Pomanjkanje lahko povzroči upočasnitev vseh metaboličnih aktivnosti v celici ter privede do 
zastoja v rasti možganov ter s tem duševnih motenj (6). 
Priporočen dnevni vnos joda za zdravo odraslo populacijo v starostni skupini od 19 do manj 
kot 51 let znaša 200 µg, za starostno skupino od 51 let navzgor pa 180 µg na dan (9).   




Fluor se nahaja se v vseh tkivih in organih, zlasti v kosteh, zobeh in ledvicah. Vsebnost fluora 
v kosteh je dober kazalnik izpostavljenosti organizma temu elementu (6). 
Nujen je za transformacijo osteokalciumfosfata v apatit, najpomembnejšo mineralno 
komponento kostnega tkiva, zato je fluor neposredno vključen v tvorbo kosti. Je strukturni del 
kolagena in glukozaminoglikona ožilja, kože in drugih tkiv (6). 
Priporočen vnos fluora za zdravo odraslo moško populacijo v starosti od 19 let navzgor znaša 
3,8 mg na dan, za zdravo odraslo žensko populacijo v starosti od 19 let navzgor pa 3,1 mg 
dnevno (9). 
2.7.4 Cink 
Cink ima tri poglavitne funkcije: katalitično, strukturno in regulatorno. Je sestavni del okoli 
100 encimov, kjer je potreben za katalitično aktivnost posebno za sintezo B in nukleinskih 
kislin, kar odraža njegovo pomembnost pri rasti in obnovi tkiv (10). Absorpcija cinka poteka v 
TČ, večinoma v duodenumu in ileumu, endogeni cink se reabsorbira v ileumu in kolonu. 
Izloča se s fecesom in je sestavljen iz endogenega in neabsorbiranega cinka (6), majhne 
količine navadno manj kot 10% se izločajo s sečem, razen v primeru povečanega katabolizma 
mišičnih B (10). Zelo majhne količine pa se izgubijo s semensko tekočino, prek las, znoja in z 
luščenjem kože (6). 
Cink najdemo v vseh organih, največ pa ga je v eritrocitih, levkocitih, kosteh, mišicah, jetrih, 
trebušni slinavki in prostati. Je intracelularni ion. Večina (60%) absorbiranega cinka je 
vezanega na albumin, preostalih 30 do 40% na α-2-makroglobulin ali transferin in 1% na AK, 
najpogosteje na histidin in cistein. Vključen je v več kot 200 encimatskih sistemov, v 
nekaterih je stabilizator molekularnih struktur in membran, v mnogih pa je vključen 
neposredno. Fiziološke funkcije odvisne od cinka so: rast in delitev celice, spolno 
dozorevanje, reprodukcija, prilagajanje temi, celjenje ran; večkratno je vključen tudi v imunski 
sistem. Sodeluje tudi v ekspresiji genov in pri metabolizmu nekaterih vitaminov, kot so 
retinol, piridoksin in folna kislina, ter pri delovanju čutov zlasti vonja in okusa (6). 
Pomanjkanje cinka se lahko pojavi pri dolgotrajni PP ali dializi (6). Deficit cinka lahko 
povzroči alopecijo, diarejo, kožne izpuščaje, vpliva na zmanjšanje apetita ter na imunski 
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sistem (10). Odpoved organov ne vpliva signifikantno na potrebe po cinku, razen v primeru 
obsežnih opeklin, kjer so zaradi povečanih izgub eksudata potrebe po cinku povečane (10).  
Priporočen vnos cinka za zdravo moško populacijo v starosti od 19 let navzgor je 10 mg na 
dan, za zdravo odraslo žensko populacijo iste starostne skupine pa 7 mg dnevno (9). 
Najbolj uporabljena metoda za določanje statusa cinka v organizmu je merjenje koncentracije 
cinka v plazmi. Pri hospitaliziranih bolnikih, operacijskih posegih, ob pojavu infekcij ali 
vnetja v organizmu, vse to močno vpliva na akuten padec cinka v plazmi. Pomembno je torej, 
da se spremembe v plazemski koncentraciji cinka interpretirajo skupaj s spremenjenimi 
vrednostmi albumina in C-reaktivnega proteina (CRP) (10). 
2.7.5 Selen 
Selen je kot del selenocisteina inkorporiran v številne B, t.i. selenoproteine, katerih funkcija ni 
še popolnoma pojasnjena, znano pa je, da je glutation peroksidaza esencialna v obrambi pred 
oksidativnim stresom organizma (10). Absorpcija poteka v duodenumu (6). Homeostaza 
selena poteka prek ekskrecije, in ne absorbcije. Selen se izloča s sečem, pri povečanem vnosu 
tudi z izdihavanjem plinaste oblike dimetilselenida. Majhne količine se izločajo s fecesom. 
Zaloge v organizmu se nahajajo v obliki selenoproteinov. Selen se primarno zbira v 
enterocitih, vranici, jetrih in zobeh, dokazan je tudi v testisih in spermi (6). 
Spodbuja metabolizem in organizem ščiti pred škodljivim vplivom prostih radikalov. Je 
sestavni del encima glutation peroksidaze, najpomembnejšega in najbolj zastopanega 
antioksidativnega encima v organizmu, ki metabolizira hidroperoksidaze, nastale iz večkrat 
nenasičenih maščobnih kislin. Poleg tega je sestavni del še dveh encimov, ki sta odgovorna za 
zmanjšanje osidativnega stresa in sicer: fosfolipid hidroperoksid glutation peroksidaze in 
selenoproteina P. Encim fosfolipid hidroperoksid glutation peroksidaza metabolizira 
hidroperokside maščobnih kislin v fosfolipidih. Selenopritein P, se tvori v jetrih in se izloča v 
plazmo, je protektor oksidativnega stresa ali pa služi kot transportni protein za selen. Selen je 
kompetitiven z nekaterimi toksičnimi minerali kot so: kadmij, svinec, arzen in živo srebro, s 
čimer zmanjšuje njihovo toksičnost. Z različnimi mehanizmi vpliva tudi na imunski sistem (6).   
Pomanjkanje selena se lahko pojavi pri osebah, ki so dalj časa na PP. Simptomi pomanjkanja 
so spremembe v obarvanosti nohtov, mišična oslabelost in kardiomiopatija (6). Deficit selena 
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sam po sebi ne povzroči izbruh bolezni, dokler niso prisotni drugi dražljaji, kot je na primer 
pojav virozne infekcije (10). Pojav toksičnosti se pojavlja pri dnevnem vnosu selena v 
količinah 4 do 5 mg (6). 
Priporočen vnos selena za zdravo odraslo populacijo v starosti od 19 let navzgor je 30-70 µg 
na dan (9). Priporočene vrednosti RNI (Reference Nutrient Intake) in RDI (Recommended 
Dietary Intake) za dnevni vnos selena pri oralnem načinu hranjenja znašajo 0,7 do 1,0 μmol 
(55-75 μg/dan), take doze se aplicirajo tudi intravenozno. Študija, ki je bila narejena iz 
vzorcev tkiv odvzetih pri obdukciji bolnikov umrlih v času, ko so še bili na PPD, je pokazala, 
da je dodatek selena v vrednosti 1,1 μmol/dan (600 μg/teden)  zadosten za ustrezno preskrbo 
tkiv s selenom. Po drugi strani pa se je izkazalo, da je eden izmed preparatov, ki se v veliki 
meri uporablja za intravenozno apliciranje mikrohranil in vsebuje le 0,4 μmol selena na 
ampulo oziroma na dan,  ravno tako zadostil potrebam za ustrezno preskrbo organizma s 
selenom, vendar je ta količina nezadostna pri bolnikih z že izpraznjenimi zalogami ter pri 
bolnikih z velikimi izgubami ali povečanimi potrebami. Zato je potrebno bolnikom, ki ne 
zadostijo dnevnim potrebam dodati selen, če je le možno v obliki natrijevega selenita (4).  
Najpogostejša metoda za določanje selena v organizmu je koncentracija selena ali eritrocit 
glutation peroksidaze v plazmi, čeprav je lahko v akutni fazi bolezni koncentracija selena v 
plazmi spremenjena. Odpoved organov nima velikega vpliva na metabolizem selena, medtem 
ko so pri hudih opeklinah izgube tega minerala povečane (10). 
2.7.6 Baker 
Baker se absorbira v želodcu in začetnem delu duodenuma. Absorpcijo zmanjšuje povečan 
vnos cinka in kadmija. Večji del bakra se transportira v obliki ceruloplazmina (6,10), vendar je 
lahko vezan tudi na albumine in AK. Po absorpciji se razporedi po tkivih: jetra, ledvice, srce, 
možgani in kostni mozeg. V teh organih je bodisi v funkcionalni obliki, integriran v 
cuproproencime (tirozinaza, monoaminooksidaza), bodisi v obliki rezerve. Pri nekaterih 
bolnikih s karcinogenimi obolenji je ugotovljena hiperkupriemija (limfom, mielom, melanom, 
akutna levkemija). Baker se iz organizma izloča prek žolča, majhen del s sečem (6,10). Izguba 
z znojem, skozi kožo in lase je zanemarljiva (6). 
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V tkivih se baker nahaja v obliki organskih kompleksov, od katerih je večina metalproteinov 
in delujejo kot encimi (6) s funkcijo oksidaz, kot je na primer  citokrom C oksidaza, ki je še 
posebno pomembna pri energijskem metabolizmu (10). Večji del bakra, 60%, se nahaja v 
encimu superoksid dismutazi, ki katalizira konverzijo kisika v vodikov peroksid. Majhen del 
bakra se nahaja v rdečih in belih krvnih celicah kot kuproencim. Sodeluje v različnih 
metabolnih reakcijah, sintezi nekaterih esencialnih spojin, kot so kompleksni proteini 
vezivnega tkiva in krvnih žil, ter v vzdrževanju normalnega delovanja živčnega tkiva. Encimi 
bakra sodelujejo v preventivi poškodb prostih radikalov in vzdrževanju strukturne integritete 
tkiv (6). 
Pomanjkanje bakra je redek pojav (10), vendar pa se pri bolnikih podvrženih operativnim 
posegom na črevesju ali pri bolnikih na PP lahko pojavijo normocitna hipokroma anemija, 
povzročena s pomanjkanjem bakra (običajno se pojavi po enem mesecu), nevtropenija, 
levkopenija, znižana koncentracija ceruloplazmina ter abnormalnosti kosti (6,10). 
Pomanjkanje je mogoče pri težkih oblikah malnutricije in pri visokem vnosu cinka (6). 
Priporočen vnos bakra za zdravo odraslo populacijo v starosti od 19 let navzgor znaša 1,0-1,5 
mg na dan (9). 
Najučinkovitejša metoda za določanje vsebnosti bakra v organizmu je koncentracija bakra ali 
ceruloplazmina v plazmi, čeprav se lahko koncentracija med akutno fazo poveča zaradi 
pospešene sinteze ceruloplazmina. Določanje eritrocitne superoksid dismutaze je lahko tudi v 
pomoč, vendar je njena vrednost pod vplivom oksidativnega stresa povečana (10). 
2.7.7 Mangan 
Absorpcija mangana poteka v TČ in je zelo slaba (manj kot 5%). Absorbiran mangan se 
transportira s krvjo vezan na transferin in albumin. Skoraj popolnoma se izloča z žolčem, 
(6,10). Neabsorbirani mangan se izloča s fecesom. Zaloge so v mitohondrijih, zato ga največ 
vsebujejo jetra, trebušna slinavka in ledvice (6). 
Mangan deluje v encimatskih sistemih na dva načina: ali kot kofaktor ali pa je del njih samih. 
Je sestavni del nekaterih metaloencimov: arginaze piruvat karboksilaze, glutamin sintetaze in 
mangan superoksid dismutaze, ki ima antioksidativno delovanje. Neencimske oblike mangana 
so lahko destruktivne in vplivajo na tvorbo prostih radikalov. Mangan aktivira encim glikozil 
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transferazo, ki je pomemben za tvorbo polisaharidov in tvorbo vezi med sladkorjem in 
proteini. Sodeluje v sintezi holesterola ter v sintezi in aktivaciji protrombina. Je pomemben 
dejavnik v sintezi glukozamin glukona, odgovornega za tvorbo vezivnega tkiva (6). 
Pomanjkanje je izjemno redko (10), lahko pa se pojavi pri osebah na dolgotrajni PP (6). 
Simptomi pomanjkanja so motnje v krvavenju, ki se pojavljajo zaradi podaljšanega  
protrombinskega časa (6). Preparati mikrohranil, ki se uporabljajo pri PP v večini primerov 
vsebujejo prekomerno količino mangana, kar lahko povzroči toksičnost, posebno pri bolnikih 
na PPD (10). Izkazalo pa se je, da so imeli nekateri bolniki na PPD povišano koncentracijo 
mangana v serumu, kar je bila posledica prevelikega vnosa ali pa zmanjšanega izločanja iz 
organizma zaradi pojava holestaze. Bolniki s kroničnim vnetjem so bolj nagnjeni k pojavu 
hipermanganemije kar lahko povzroči nalaganje mangana v bazalne ganglije in s tem 
simptome podobne parkinsonizmu. Izboljšane metode za določanje statusa mangana v 
organizmu so v zadnjih letih močno pripomogle k izoblikovanju priporočil za intravensko 
uporabo tega minerala, saj so strmo padla iz prej priporočenih 40 μmol na dan na 3 do 5 μmol 
dnevno (4).   
Priporočen dnevni vnos mangana za zdravo odraslo populacijo v starosti od 19 let navzgor 
znaša 5 do 5 mg na dan (9). 
2.7.8 Krom 
Po absorpciji se krom veže na transferin, kar kaže na možnost, da se transportira in skladišči z 
železovimi ioni (6). Izloča se prek ledvic, 96% s sečem (6,10). Izgube s sečem se povečajo pri 
povišani ravni glukoze, pri diabetikih. Majhen del se ga izloča s fecesom, z znojem in žolčem 
(6). 
Pomanjkanje kroma se pojavi pri majhnem številu bolnikov na PPD . Simptomi pomanjkanja 
so izguba telesne teže, toleranca na glukozo in periferna nevropatija. Subklinično pomanjkanje 
kroma lahko vodi k zmanjšani toleranci na glukozo pri diabetesu tipa II, vendar so potrebne še 
dodatne raziskave, ki bi to lahko potrdile (10). Večina bolnikov na PPD ima povečano 
koncentracijo kroma v plazmi (4).  
Priporočen dnevni vnos kroma za zdravo odraslo populacijo v starosti od 19 let navzgor je 30 
do 100 µg na dan (9). 
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Določanje statusa kroma v organizmu je izjemno težko, ker je njegova koncentracija v serumu 
zelo nizka. Najboljša metoda bi bila spremljanje odziva glukoze in inzulina po aplikaciji 
kroma (10). 
2.7.9 Molibden 
Molibden je kofaktor nekaterih flavoencimov, ki katalizirajo hidroksilacijo različnih 
substratov. Encim aldehidoksidaza nevtralizira nekatere organske toksične spojine: purine, 
pirimidine, pteridine. Encim ksantinoksidaza sodeluje v reakcijah razgradnje purina in 
katalizira oksidacijo hipoksantina v ksantin ter dalje ksantina do sečne kisline. Encim 
sulfitoksidaza oksidira endogene sulfite, ki izvirajo iz žveplenih AK, pa tudi eksogene sulfite 
in jih pretvarja v sulfate (6,10). 
Pomanjkanje načeloma nastane zaradi genetskih motenj in je zelo redek pojav (10). 
Pomanjkanje je mogoče tudi pri osebah na dolgotrajni PP (6). Pri bolnikih z ledvično 
odpovedjo obstaja nevarnost retencije molibdna v organizmu in posledično pojav toksičnosti 
(10). 
Priporočen dnevni vnos za zdravo odraslo populacijo v starosti od 19 let navzgor znaša od 50 
do 100 µg dnevno (9). 
Merjenje koncentracije molibdna v serumu je težko izvesti, zato se redko izvaja. Spremlja se 
lahko njegove metabolite. Nizka koncentracija urata v serumu, sulfata v urinu in povečana 
koncentracija ksantina v urinu nakazujejo na morebitno pomanjkanje tega elementa v 
organizmu (10). 
2.7.10 Kobalt 
Kobalt se težko absorbira, izloča pa se s sečem. Ohranja se v eritrocitih, večje količine so v 
jetrih, ledvicah, trebušni slinavki in vranici (6). 
Je sestavni del vitamina B12, zato je pomemben dejavnik eritropoeze (6). Pomanjkanje 
vitamina B12 ni mogoče odpraviti z vnosom kobalta, zato ni mogoče niti ni potrebno navajati 
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Preglednica 3: Dnevne potrebe po mineralih pri odraslih na PPD (4) 
 
 RNI RDA Addamel N® 
Zn (μmol/mg) 145/8,5 170/11 100 
Cu (μmol/mg) 19/1,2 14/0,9 20 
Se (μmol/μg) 0,75-0,95/60-75 0,7/55 0,4 
Fe (mmol/mg) 0,17/9,5 0,14/8 0,02 
Mn (μmol/mg) 26/1,4 42/2,3 5 
Cr (μmol/mg) 0,5/26 0,6/30 0,2 
Mo (μmol/μg) 0,5-4,0/50-400 0,5/50 0,2 
Co (nmol/μg) - - - 
I (μmol/μg) 1,0/127 1,2/150 1,0 
F (μmol/mg) 200/3,8 158/3,0 50 
RNI – Reference Nutrient Intake (VB); RDA – Recommended Dietary Allowance (ZDA); Addamel 
N® - Fresenius Kabi, Švedska 
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3 METODE DELA 
3.1 Namen, cilj in raziskovalno vprašanje 
Določitev statusa mikrohranil pri bolnikih na dolgotrajni PPD še vedno predstavlja velik 
problem, poleg tega ostajajo potrebe po mikrohranilih pri teh bolnikih nejasne. Na tem 
področju je narejenih malo raziskav in priporočila za ustrezen monitoring statusa mikrohranil 
pri bolnikih na PPD še vedno niso podana. Zdravniki se za dodajanje mikrohranil bolnikom 
opirajo na bolnikovo klinično sliko, medikamentno terapijo ter na vnos hranil, ki jih bolnik 
zaužije per os (če jih lahko). Ugotoviti želimo ali so slovenski bolniki na PPD ustrezno 
preskrbljeni z mikrohranili, ali dobijo zadostno količino mikrohranil na dan ter kakšne so 
optimalne metode za določanje statusa mikrohranil pri bolnikih na PPD. 
Cilj zaključne projektne naloge je ugotoviti primerne doze oligolementov za slovenske bolnike 
na PPD ter podati učinkovito metodo za odkrivanje pomanjkanja mikrohranil pri bolnikih na 
PPD. 
 
Hipoteza zaključne projektne naloge se glasi: 
H1: Slovenski bolniki na PPD so ustrezno preskrbljeni z mikrohranili. 
3.2 Vzorec 
Po podatkih Onkološkega Inštituta, ki vodi evidenco vseh odraslih bolnikov, ki so na PPD je v 
Sloveniji registriranih 80 odraslih bolnikov, od teh jih 29 prejema PPD. Med letoma 2008 in 
2011 je bilo aktivnih 56 bolnikov. V raziskavo smo vključili bolnike, ki so bili na PPD od 
oktobra 2008 do februarja 2011. Vzorec zajema 17 bolnikov, od tega je 6 (35,3%) moških in 
11 (64,7%) žensk. En bolnik je pred koncem raziskave umrl. Vsi bolniki so bili na 
komplementarni PPD saj so imeli dovoljenje za hranjenje per os, trije izmed teh bolnikov so 
imeli poleg tega še dodatek enteralne hrane v obliki napitkov. Dva sta napitke redno pila, eden 
izmed bolnikov pa občasno. V vzorec so bili vključeni bolniki na PPD, ki so imeli na 
razpolago naslednje podatke: spol, starost, telesno težo, diagnozo, začetek izvajanja PPD, 
pogostost apliciranja PP na teden, substrate v PP (makrohranila, mikrohranila), morebitno 
prisotnost fistul, diareje, enteralnega načina hranjenja in hranjenja per os ter izmerjene 
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serumske vrednosti vitaminov A, D3, E, B12, folne kisline, selena in cinka z metodo masne 
spektrometrije.  
3.3 Uporabljeni pripomočki in merski instrumenti 
Pridobljene deskriptivne podatke smo obdelali v računalniškem programu Microsoft Excel 
2007. Za statistično analizo smo uporabili računalniški program SPSS 19.0 (Statistical 
package for Social Sciences). Uporabili smo Spearmanov korelacijski koeficient (ρ), statistični 
kazalec, ki prikazuje neparametrske stopnje povezanosti dveh spremenljivk. Izračunamo ga po 
obrazcu: 
                                                                                                          …(1) 
V formuli (1) za izračun Spearmanovega koeficienta rangov (rs) označuje di razliko med 
rangoma v i-ti enoti, N pa število enot v vzorcu (11). Za statistično pomembno razliko smo 
vzeli p je manjši kot 0,05. 
3.4 Potek raziskave 
Zbiranje podatkov je potekalo retrospektivno s pregledom medicinske dokumentacije. Iz 
kartotek smo pridobili naslednje podatke bolnikov: spol, starost, diagnozo, telesno težo, 
začetek izvajanja PPD, trajanje PPD v mesecih do februarja 2011, pogostost apliciranja PPD, 
morebitno prisotnost fistul, diareje, enteralnega načina hranjenja in hranjenja per os. Dobili 
smo tudi podatke o vrsti in količini PP iz katerih smo lahko izračunali koliko OH, B in M je 
bolnik dobil z enim apliciranjem. Pridobili smo tudi podatke o vrsti in količini mikrohranil, ki 
so si jih bolniki dodajali v PP neposredno pred aplikacijo ter izračunali koliko posameznih 
mikrohranil so dobili glede na kilogram telesne teže na teden. Na koncu našega opazovanja so 
jim bili odvzeti vzorci krvi in izmerjene serumske vrednosti vitaminov A, E, D3, B12, folne 
kisline ter selena in cinka. Pridobljene podatke smo obdelali in dobljene rezultate interpretirali. 
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4 REZULTATI  
4.1 Spol 
V raziskavo smo zajeli 17 bolnikov, od tega je bilo 6 (35,3%) moških in 11 (64,7%) žensk.  
 
Preglednica 4: Spol bolnikov 
 





Iz medicinske dokumentacije smo pridobili podatke o letnici rojstva bolnikov in jih uporabili 
za izračun njihove starosti, ki je bila med 39 in 81 let (letnica rojstva od 1930 do 1972). 
Povprečna starost je znašala 59,2 let. Starost moškega dela vzorca se je gibala med 39 in 71 
let, povprečna starost je bila 61,3 let. Starost ženskega dela vzorca se je gibala med 41 in 81 
let, povprečna starost je bila 58,1 let. 
 
Preglednica 5: Starost bolnikov 
(nadaljevanje preglednice na naslednji strani) 
Letnica rojstva Starost Št. bolnikov Spol 
1930 81 1 Ž  
1938 73 1 Ž  
1940 71 1  M 
1942 69 1  M 
1946 65 1 Ž  
1947 64 1  M 
1949 62 2 Ž M 
1951 60 1 Ž  
1952 59 1 Ž  
1955 56 1 Ž  
1959 52 1 Ž  
1962 49 1  M 
1965 46 1 Ž  
1967 44 1 Ž  
1970 41 1 Ž  
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Letnica rojstva Starost Št. bolnikov Spol 
1972 39 1  M 
Min. starost 39 / 41 39 
Max. starost 81 / 81 71 
Povp. starost 59,2 / 58,1 61,3 
 
4.3 Diagnoza 
Glede na indikacijo za PPD smo bolnike razvrstili v 3 skupine. V prvi skupini je bilo 8 
(47,1%) bolnikov s SKČ-jem, ki so imeli naslednje diagnoze: 3 bolniki so imeli mezenterialno 
trombozo, 2 sta imela Crohnovo bolezen, en bolnik je imel diagnosticiran karcinoid, eden 
karcinom rektuma in en bolnik je imel sarkom uterusa. V drugi skupini je bilo 5 (29,4%) 
bolnikov z malabsopcijskim sindromom. Bolniki so imeli naslednje diagnoze: 1 bolnik je imel 
karcinom prostate, 1 Sjërgen - ov sindrom, 2 bolnika sta imela diagnosticiran karcinom 
rektuma, 1 delno odpoved prebavil z amiloidozo. V tretji skupini so bili 4 (23,5%) bolniki za 
PPD zaradi razvoja kaheksije, od teh štirih bolnikov sta imela dva diagnosticiran karcinom 




Slika 1: Indikacije za PPD 
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4.4 Pričetek s PPD in trajanje do februarja 2011 
Prvi bolnik obravnavan v raziskavi je pričel s PPD oktobra 2008, zadnji pa decembra 2010. 
Bolnik, ki je bil prvi vključen v raziskavo je do konca raziskave, torej do februarja 2011, bil 
29 mesecev na PPD, zadnji vključen v raziskavo pa je bil le 3 mesece na PPD. V povprečju so 
bili bolniki 15 mesecev na PPD. En bolnik je pred februarjem 2011 umrl. 
 
 
Slika 2: Trajanje PPD v mesecih 
 
4.5 Pogostost apliciranja PPD in sestava PP 
Od 17 bolnikov zajetih v raziskavo si jih je 15 (88,2%) apliciralo PPD 7 – krat na teden, en 
bolnik (5,9%) si jo je apliciral 5 – krat in eden (5,9%) 6 – krat na teden.  
Trinajst (76,5%) bolnikov si je apliciralo SmofKabiven® 1206 ml, kar pomeni da so prejeli 
153,16 g OH, 61,26 g B in 45,83 g M, štirje (23,5%) bolniki pa so prejemali SmofKabiven® 
1904 ml kar pomeni, da so prejeli 241,81 g OH, 96,72 g B in 72,35 g M. Dva izmed bolnikov, 
ki sta prejemala SmofKabiven® 1206 ml sta prejemala še dodatek makrohranil in sicer eden je 
prejemal Mixamin glukozo 12%® 1000 ml 3 – krat na teden, drugi pa Dipeptiven® 100 ml 
vsak dan. Bolnik, ki je prejemal dodatek Mixamin glukozo 12%® je 3 – krat tedensko 
prejemal skupno 273,16 g OH, 111,26 g B in 45,83 g M, preostale 4 dni v tednu pa 153,16 g 
OH, 61,26 g B in 45,83 g M. Bolnik, ki je prejemal dodatek Dipeptiven®-a je vsak dan v 
tednu prejemal 153,16 g OH, 81,26 g B in 45,83 g M. 
Janaškovič B. Terapija z mikrohranili pri bolnikih na paranteralni prehrani na domu.   
37 
 
Vsak bolnik si je neposredno pred aplikacijo PP dodal v raztopino še mikrohranila po 1 
ampulo (10ml) Soluvit-a® (vitamin B1 – 2,5 mg; vitamin B2 – 3,6 mg; nikotinamid – 40 mg; 
vitamin B6 – 4,0 mg; pantotenska kislina – 15,0 mg; vitamin C – 100 mg, biotin – 60 μg; folna 
kislina – 0,40 mg; cianokobalamin – 5,9 μg), Vitalipid-a® (vitamin A – 990 μg; vitamin D2 – 
5 μg; vitamin E – 9,1 mg; vitamin K1 – 150 μg)  in Addamel-a® (krom – 0,2 μmol; baker – 20 
μmol; železo – 20 μmol; mangan – 5 μmol; jod – 1 μmol; fluor – 50 μmol; molibden 0,2 μmol; 
selen – 0,4 μmol; cink – 100 μmol; natrij – 51,2 μmol; kalij – 1 μmol) . Izračunali smo, 
količino mikrohranil, ki jih je posamezen bolnik dobil glede na telesno težo in ugotovili, da so 
bolniki z večjo telesno težo dobili manjšo količino mikrohranil na kilogram telesne teže od 
tistih z nižjo telesno težo. 
Eden (5,9%) izmed bolnikov je dodatno prejemal še 60 ml 1M KPO4. Štirje (23,5%) bolniki so 
prejemali dodatno 2M KCl, od tega so trije prejemali redno 10 ml 2M KCl in en bolnik je 
občasno prejemal 20 ml 2M KCl. Šest (35,3%) bolnikov je dodatno prejemalo 1M MgSO4, in 
sicer trije so ga prejemali po 5 ml dnevno, dva po 6 ml, eden  po 10 ml in en bolnik je 
prejemal med 15 in 20 ml dnevno. Preostalih šest (35,3%) bolnikov dodatkov KPO4, KCl ali 
MgSO4 ni prejemalo. 
4.6 EN vnos in hranjenje per os 
Dva (11,8%) izmed bolnikov sta dodatno redno uživala še enteralne napitke, en (5,9%) bolnik 
pa jih je užival občasno. Preostalih 14 (82,4%) bolnikov enteralnih napitkov niso uživali. Vsi 
bolniki so se lahko hranili per os, kar pomeni da je bilo PPD komplementarno in ne totalno.  
4.7 Prisotnost fistul in diareje 
Pri dveh (11,8%) bolnikih so bile prisotne fistule, pri enem je šlo za enterokutano fistulo 
katere volumen je znašal 50 ml dnevno, pri drugem bolniku je bila prisotna uterovaginalna 
fistula. Podatka o volumnu ni bilo na voljo.  
Pri devetih (52,9%) bolnikih je bila prisotna driska, pri enem bolniku je bilo zabeleženo 
odvajanje 8 do 10 – krat dnevno, pri drugem pa 2 do 3 – krat dnevno.  Dva (11,8%) bolnika 
sta imela občasne driske, pri ostalih 6 (35,3%) bolnikih je bilo odvajanje blata normalno. 
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4.8 Serumske vrednosti vitaminov A, E, D3, B12, folne kisline, selena in 
cinka 
Bolnikom so bile odvzete serumske vrednosti vitaminov A, E, D3, B12, folne kisline, selena in 
cinka. Povprečna vrednost vitaminov, selena in cinka so navede v spodnji tabeli. 
 
Preglednica 6: Izmerjene vrednosti mikrohranil v serumu (min, max in povprečna vrednost ter 





















min 1,2 18,9 10 161 18,3 57 9 
max 3,8 68,9 42,7 2148 67,8 101 19,1 
povpr. vr. 2,29 47,01 23,24 717,06 35,66 82,65 14,83 
SD 0,65 12,56 11,70 559,16 13,28 13,45 3,17 
ρ 0,170 0,820 0,035 0,360 0,048 0,586 0,451 
ρ
 
– Spearmanov korelacijski koeficient 
 
Izračunali smo tudi koeficient korelacije med serumsko vrednostjo vitaminov in izračunano 
vrednostjo mikrohranil, ki jih je posameznik dobil na kilogram telesne teže na teden in pri tem 
vzeli za statistično pomembne vrednosti p nižje od 0,05. Ugotovili smo, da ima le folna kislina 
statistično pomembno pozitivno korelacijo (p=0,048) kar pomeni, da večjo dozo mikrohranila, 
kot ga pacient dobi, višja je tudi njegova serumska vrednost. Pri vitaminu D3 pa smo opazili 
skoraj negativno korelacijo (p=0,035), kar v praksi pomeni, da višjo dozo mikrohranila bolnik 
dobi, nižje so njegove serumske vrednosti. Ostale vrednosti niso statistično pomembne.  
4.9 Skupina SKČ (sindrom kratkega črevesa) 
Bolnike smo nadalje razdelili v dve skupini in sicer na skupino v kateri so imeli bolniki 
prisoten sindrom kratkega črevesa ter na skupino, kjer ta sindrom ni bil prisoten. V SKČ 
skupino je spadalo 8 (47,1%) bolnikov z naslednjimi diagnozami: 3 bolniki z mezenterialno 
trombozo, 2 s Crohn-ovo boleznijo, en bolnik je imel diagnosticiran karcinoid, eden karcinom 
rektuma in en bolnik je imel sarkom uterusa. Povprečna vrednost vitamina A v serumu pri teh 
bolnikih je znašala 2,24 μmol/l (+/- 0,58), vitamina E 45,20 μmol/l (+/- 13,44), vitamina D3 
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24,35 nmol/l (+/- 10,67),   vitamina B12 443,63 pmol/l (+/- 185,32), folne kisline 36,48 nmol/l 
(+/- 15,72), selena 81,88 μg/l (+/- 14,7) in cinka 13,67 μmol/l (+/- 3,72). 
 
Preglednica 7: Koncentracije mikrohranil v serumu pri skupini SKČ 
 



















2,3 64,3 10 383 48,3 87 15,7 
karcinoid 1,3 53,6 22 497 39,2 67 15,5 
Mb. Crohn 2,9 42,4 25 443 35,1 97 15,2 
Mb. Crohn 1,6 18,9 37 654 30,1 80 12,2 
mezenterialna 
tromboza 
2 41,4 22 668 18,3 101  
karcinom 
rektuma 
2,6 52,6 10 528 67,8 76 19 
mezenterialna 
tromboza 
2,3 38,8 32 215 22,6 60 9,1 
sarkom uterusa 2,9 49,6 36,8 161 30,4 87 9 
min 1,30 18,9 10 161 18,3 60 9 
max 2,90 64,3 37 668 67,8 101 19 
povpr. vr. 2,24 45,20 24,35 443,63 36,48 81,88 13,67 
SD 0,58 13,44 10,67 185,32 15,72 14,07 3,72 
 
4.10 Skupina ne-SKČ  
V skupino ne-SKČ smo uvrstili bolnike pri katerih ni bil prisoten sindrom kratkega črevesa. V 
to skupino je spadalo 9 (52,9%) bolnikov z naslednjimi diagnozami: 2 bolnika sta imela 
diagnosticiran karcinom želodca in 2 karcinom rektuma, en bolnik je imel karcinom prostate, 
eden Sjërgen-ov sindrom, en karcinom kolona transverzuma, en bolnik je imel delno odpoved 
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prebavil z amiloidozo in en bolnik je imel diagnosticiran karcinom Garterjevega voda. 
Povprečna serumska vrednost vitamina A v tej skupini bolnikov je bila 2,34 μmol/l (+/- 0,73), 
vitamina E 48,62 μmol/l (+/- 12,30), vitamina D3 22,26 nmol/l (+/- 13,11), vitamina B12 
960,11 pmol/l (+/- 673,83), folne kisline 34,94 nmol/l (+/- 11,62), selena 83,33 μg/l (+/- 
13,69) in cinka 15,85 μmol/l (+/- 2,38). 
 
Preglednica 8: Koncentracije mikrohranil v serumu pri skupini ne-SKČ 
 

















karcinom prostate 2,5 33,2 23 325 21,1 100 16,1 
Sjërgen-ov 
sindrom 
2,6 68,9 42,7 1664 40,8 77 15,3 
karcinom želodca 2,5 38,8 10 1642 54,4 86 19,1 
karcinom kolona 
transverzuma 
1,7 54,2 10 2148 38,1 96 16 




2,5 37,2 10 731 43,3 78 18,9 
karcin m 
Garterjevega voda 
2,5 61,7 25,2 366 33,3 99 15,9 
karcinom rektuma 3,8 43,2 30,4 432 19,6 79 13 
karcinom želodca 1,2 43,2 39 647 23,6 57 12,5 
min 1,2 33,2 10 161 19,6 57 12,5 
max 3,8 68,9 42,7 2148 54,4 100 19,1 
povpr. vr. 2,34 48,62 22,26 960,11 34,94 83,33 15,85 
SD 0,73 12,30 13,11 673,83 11,62 13,69 2,38 
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4.11 Razlike v koncentraciji mikrohranil v serumu med skupinama SKČ in 
ne-SKČ 
Za bolnike s sindromom kratkega črevesa je značilno, da imajo večje izgube hranil od ostalih 
bolnikov, vendar smo ugotovili, da razlike v koncentraciji mikrohranil v serumu med 
skupinama niso bile statistično pomembne, razen v primeru vitamina B12 in cinka.  
 
Preglednica 9: Razlike v koncentraciji mikrohranil med skupinama SKČ in ne-SKČ 
 















SKČ (n: 8; 47,1%) 
povprečje 2,24 45,20 24,35 443,63 36,48 81,88 13,67 
SD 0,58 13,44 10,67 185,32 15,72 14,07 3,72 
ne-SKČ (n: 9; 52,9%) 
povprečje 2,34 48,62 22,26 960,11 34,94 83,33 15,85 
SD 0,73 12,30 13,11 673,83 11,62 13,69 2,38 
P* 0,665 0,884 0,884 0,102 0,847 1 0,132 
*Mann-Whitney U test 
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5 RAZPRAVA  
Že od samega začetka izvajanja PPD, v sedemdesetih letih prejšnjega stoletja, potekajo 
raziskave o ustreznem nadomeščanju hranil s preparati PP. Po desetletjih izkušenj s PPD še 
vedno ostaja odprto vprašanje o optimalnem dodatku mikrohranil v parenteralne raztopine. V 
praksi se ampule, ki vsebujejo mikrohranila za intravensko uporabo proizvajajo v standardnih 
dozah, kar zelo otežuje natančno apliciranje teh hranil, poleg tega so preparati narejeni na 
podlagi priporočil, ki veljajo za zdravo odraslo populacijo in ne za bolnike (12).  
V Sloveniji se PPD pri odraslih bolnikih sistematsko izvaja že od leta 2008 v Enoti za klinično 
prehrano Onkološkega Inštituta v Ljubljani. Na podlagi aktualnih priporočil in individualnih 
kliničnih potreb bolnika se predpiše režim izvajanja PPD. V Sloveniji je registriranih 80 
bolnikov na PPD. Med letoma 2008 in 2011 je bilo na PPD 56, trenutno pa 29. V raziskavo, ki 
smo jo izvedli je bilo vključenih 17 bolnikov, ki so bili na PPD med letoma 2008 in 2011, od 
tega je bilo 6 (35,5%) moških in 11 (64,7%) žensk. Povprečna starost bolnikov je bila 59,2 let, 
najmlajši je bil star 39, najstarejši bolnik pa 81 let. Večina (88,2%) si jih je aplicirala PP 7 – 
krat na teden. Neposredno pred aplikacijo so si bolniki dodali v raztopino še mikrohranila.  
Našim bolnikom na PPD so bile kontrolirane serumske vrednosti vitaminov A, E, D3, B12, 
folne kisline ter oligoelementov selena in cinka. Bolniki z večjo telesno težo so sicer dobili 
manjšo količino mikrohranil na kilogram telesne teže na teden, kot bolniki z nižjo telesno težo, 
vendar to ni imelo nobene povezave s serumsko vrednostjo, razen v primeru  folne kisline, ki 
je imela statistično pomembno pozitivno korelacijo. V praksi to pomeni, da se večja doza 
folne kisline morda odraža v njeni serumski vrednosti. Obratno, skoraj negativno korelacijo, 
smo opazili pri vitaminu D3. Ostale vrednosti niso bile statistično pomembne.  
Koncentracija vitamina A v serumu se nahaja v rangu med 0,7 do 2,8 μmol/l (13). Povprečna 
serumska vrednost vitamina pri naših bolnikih je bila 2,29 (+/- 0,65) μmol/l, kar pomeni da je 
večina bolnikov imelo serumsko koncentracijo vitamina A znotraj referenčnih vrednosti. 
Najboljša ocenitev statusa vitamina A pri posamezniku je sposobnost adaptacije na temo, kajti 
koncentracija vitamina v plazmi slabo korelira z dejanskimi zalogami v jetrih. Okvara ledvic 
lahko povzroči povišano koncentracijo vitamina A v plazmi, zaradi njegovega zmanjšanega 
izločanja z urinom (7,14). 
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Po podatkih Kliničnega inštituta za klinično kemijo in biokemijo Univerzitetnega kliničnega 
centra v Ljubljani znašajo serumske vrednosti vitamina E od 12 do 46 μmol/l(15). Povprečna 
serumska vrednost vitamina E bolnikov zajetih v tej raziskavi je bila 47,01 (+/- 12,56) μmol/l, 
kar pomeni da je imela večina bolnikov serumsko koncentracijo vitamina E višjo od 
referenčnih vrednosti. Status vitamina E je pri posamezniku ocenjen na podlagi koncentracije 
tokoferolov v organizmu, torej predstavlja skupek tokoferola v plazmi (v enterocitih, 
trombocitih in tkivih) ter stopnje hemolize enterocitov in količine lipidne peroksidacije. 
Koncentracija tokoferola v enterocitih predstavlja vnos v preteklosti, pred več kot 1 mesecem, 
medtem, ko koncentracija tokoferola v serumu reflektira trenutni vnos. Koncentracija 
tokoferola v trombocitih je neodvisna od njegove koncentracije v serumu, kar predstavlja 
pomembno prednost pri indikaciji statusa vitamina E v organizmu (8).  
Večina strokovnjakov meni, da izraža plazemska koncentracija vitamina 25(OH) D, ki je nižja 
od 50 nmol/l pomanjkanje (16, 17).  Omenjene koncentracije, ki se trenutno uporabljajo za 
definiranje pomanjkanja vitamina pri posamezniku so mnogo višje od tistih, ki so veljale še 
pred desetletjem in so bile nižje od 20 nmol/l (17). Povprečna serumska vrednost vitamina D 
bolnikov zajetih v tej raziskavi je bila 23,24 (+/- 11,70) nmol/l, kar pomeni da je bil deficit 
prisoten pri vseh bolnikih.  
Hospitalizirani bolniki in bolniki na PPD imajo povečano tveganje za pojav hipovitaminoze D 
zaradi manjšega izpostavljanja soncu (16,17), zmanjšanega vnosa vitamina, kliničnega stanja 
in vpliva medikamentne terapije na presnovo vitamina. Ko je pri bolniku koncentracija 
vitamina D v serumu nižja od 75 nmol/l je priporočen dodatek 50 000 IU (1,250 μg) vitamina 
D2 na teden  (16,17) v obdobju 12 tednov, nato pa 1 000 IU (25 μg) vitamina D3 na dan. Pri 
bolnikih s hudo obliko malabsorpcije se priporoča celo 50 000 IU (1,250 μg) na dan, dokler se 
ne vzpostavi ustrezna koncentracija vitamina v serumu. Potencialna terapevtska opcija je 
zdravljenje z UV-B svetlobno terapijo (16). Koža je zelo bogat vir 7-dehidroholesterola. Če je 
izpostavljena UV-žarčenju, se le-ta pretvori v previtamin D3 v celotni povrhnjici (18). Najbolj 
razširjene metode za določanje koncentracije vitamina D v serumu so radioimunološke metode 
(16) in metode s kompetitivno vezavo na beljakovino. Uporabljajo pa se tudi kalorimetrične 
metode, plinska kromatografija in tekočinska kromatografija visoke ločljivosti (18). Merjenje 
koncentracije vitamina 1,25 (OH)2 D ne odraža dejanskega statusa vitamina D v organizmu pri 
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bolnikih na PPD, kajti bolniki s hipovitaminozo D imajo lahko vrednosti vitamina v serumu v 
mejah normale kar je posledica sekundarnega hipoparatiroidizma. Zato se poleg serumske 
koncentracije 1,25 (OH)2 D meri še serumska koncentracija kalcija in parathormona (PTH). 
Povečana koncentracija PTH odraža pojav sekundarnega paratiroidizma kot posledico 
hipovitaminoze D. Priporočeno je pogosto (mesečno) merjenje 25(OH)D, 1,25(OH)2D, PTH 
in kalcija v serumu (16). Evropsko združenje za klinično prehrano in metabolizem je podalo 
smernice za monitornig vitamina D pri bolnikih na PPD, ki naj bi bil na mesečni ravni. 
Ameriško združenje za parenteralno in enteralno prehrano smernic izključno za monitoring 
vitamina D ni podalo, priporočajo pa monitoring številnih vitaminov, med drugim vitamina D, 
na letni ravni (17).  
Pri bolnikih na dolgotrajni PP obstaja nevarnost razvoja deficita vitamina B12. Študije so 
pokazale, da so imeli najvišje koncentracije vitamina bolniki, ki so le-tega prejemali 
subkutano. Serumska koncentracija vitamina B12 variira glede na vnos kobalamina in ne 
odraža dejanskih zalog vitamina v organizmu (19). Okultna jetrna poškodba lahko 
nepričakovano povzroči visoke serumske koncentracije vitamina B12 in folata (19). 
Koncentracija vitamina B12 v serumu je med 142 in 725 pmol/l (po podatkih Klinike za 
nuklearno medicino Univerzitetnega kliničnega centra Ljubljana). Naši bolniki so imeli 
povprečno serumsko vrednost vitamina B12 717,06 (+/- 559,16) pmol/l, kar pomeni da je imela 
večina bolnikov koncentracijo vitamina višjo od referenčnih vrednosti. 
Koncentracija folata v plazmi se nahaja v rangu od 6 do 39 nmol/l (po podatkih Klinike za 
nuklearno medicino Univerzitetnega kliničnega centra Ljubljana). Rdeče krvne celice 
vsebujejo višji nivo folata (0,5 do 1 μmol/l) kot plazma (8). Povprečna serumska vrednost 
folata bolnikov zajetih v tej raziskavi je bila 35,66 (+/- 13,28) nmol/l, kar pomeni, da je imela 
večina bolnikov serumsko vrednost vitamina znotraj referenčnih vrednosti. Nivo folata v 
eritrocitih se pogosto uporablja kot merilo za dolgotrajno spremljanje koncentracije folata v 
organizmu. Nivo folata v plazmi je tudi indikator za spremljanje statusa, vendar pa je to manj 
primerna oblika ker odraža direkten dietni vnos (8,19).  
Serumska koncentracija selena se nahaja v rangu od 55 do 101 μg/l (20). Povprečna vrednost 
selena naših bolnikov je bila 82,65 μg/l (+/- 13,45), kar pomeni da je imela večina bolnikov 
serumsko koncentracijo selena znotraj referenčnih vrednosti. Najpogostejša metoda za 
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določanje selena v organizmu je koncentracija selena ali eritrocit glutation peroksidaze v 
plazmi (10,17), čeprav je lahko v akutni fazi bolezni koncentracija selena v plazmi 
spremenjena (10). 
Koncentracija cinka v serumu se nahaja v rangu med 10 in 19,7 μmol/l. povprečna serumska 
koncentracija cinka pri naših bolnikih je bila 14,83 μmol/l (+/-3,17), kar pomeni, da so imeli 
vsi bolniki koncentracijo selena v serumu znotraj referenčnih vrednosti. Intracelularna 
koncentracija cinka v levkocitih odraža natančno in specifično vsebnost cinka v organizmu 
(21). Najbolj uporabljena metoda za določanje statusa cinka v organizmu je merjenje 
koncentracije cinka v plazmi. Pri hospitaliziranih bolnikih, operacijskih posegih, ob pojavu 
infekcij ali vnetja v organizmu močno vpliva na akuten padec cinka v plazmi. Pomembno je 
torej, da se spremembe v plazemski koncentraciji cinka interpretirajo skupaj s spremenjenimi 
vrednostmi albumina in C-reaktivnega proteina (CRP) (10). 
Poleg PPD so imeli vsi bolniki dovoljenje za hranjenje per os, dva (11,8%) sta redno uživala 
še enteralne napitke, en (5,9%) bolnik pa je napitke užival občasno. S hranjenjem per os 
zaužijejo bolniki tudi določeno količino mikrohranil, tisti ki dodatno uživajo še enteralne 
napitke pa še nekoliko več, kajti večina bolnikov ima ohranjen proksimalni del TČ, tudi 
bolniki s SKČ-jem. Več kot polovica bolnikov (52,9%) je imelo driske, dva izmed teh 
bolnikov pa sta imela še fistule.  
Dokazano je, da imajo bolniki  s SKČ-jem  povečane izgube hranil, če pa so ob tem prisotne 
še enterokutane fistule in driske so izgube še toliko večje (12,14,21,22). Zato smo bolnike 
razdelili v dve skupini, in sicer na skupino, ki je imela SKČ in skupino, pri kateri sindrom ni 
bil prisoten. V skupino SKČ je spadalo 8 (47,1%) bolnikov, v skupino, ki ni imela SKČ-ja je 
spadalo 9 (52,9%) bolnikov. Glede na to, da je imelo v skupini SKČ kar 7 (87,5%) bolnikov 
prisotne tudi driske, eden (12,5%) pa še enterokutano fistulo z znanim volumnom izločanja, 50 
ml na dan, smo predvidevali, da bodo izgube pri tej populaciji bolnikov večje in posledično 
nižje serumske vrednosti mikrohranil. Rezultati raziskave pa so pokazali, da razlike v 
koncentraciji mikrohranil v serumu med skupinama niso bile statistično pomembne razen v 
primeru vitamina B12 (p=0,102) in cinka (p=0,132). 
Dodatek mikrohranil v PP se običajno ne določa na podlagi koncentracije serumskih vrednosti 
mikrohranil pri posamezniku. Znižana koncentracija mikrohranil v serumu pri bolnikih lahko 
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dejansko nakaže na pomanjkanje posameznega mikrohranila, ali pa gre v resnici samo za 
prikazano pomanjkanje zaradi redistribucije mikrohranil po organizmu (12). Običajno 
serumske vrednosti ne odražajo dejanskih tkivnih ali intracelularnih koncentracij mikrohranil 
ter celotnih zalog v organizmu (12,21). Plazemske koncentracije so lahko v pomoč le pri oceni 
ali gre za adekvatno ali prekomerno dodajanje nekaterih oligoelementov: cinka, mangana ali 
selena (21). Za natančno določitev statusa mikrohranil v organizmu bi bilo potrebno pregledati 
in določiti koncentracijo mikrohranila v serumu oziroma krvnem vzorcu, urinu ter tkivnih in 
lasnih vzorcih (14).  
Študija, ki so jo izvedli v 5 centrih za podporo bolnikom s PPD v Kanadi kaže, da merjenja 
koncentracij mikrohranil v serumu ne izvajajo rutinsko. Poleg tega po nekaterih izmed teh 
centrov ne dobijo dovolj denarnih sredstev za opravljanje specializiranih laboratorijskih 
merjenj. Vsekakor bi bilo potrebno uvesti smernice in standarde za ustrezen in regulatoren 
monitoring mikrohranil pri bolnikih na PPD  (12).  
Na splošno so potrebe po mikrohranilih odvisne od starosti bolnika, njegovega kliničnega 
stanja, sposobnosti presnove, prisotnosti anabolizma ali katabolizma in medikamentne 
terapije. Akutna ali kronična infekcijska obolenja lahko sprožijo povečane izgube vitaminov A 
in C z urinom, deficit tiamina, riboflavina in niacina, malabsorpcijo vitamina B12 ter 
redistribucijo cinka, bakra in železa (13,21). Načeloma so potrebe po mikrohranilih povečane 
v procesu anabolizma in pri bolnikih na dolgotrajni PP (21). Preparati za parenteralno 
apliciranje mikrohranil, bi morali vsebovati višje doze od priporočenih doz za zdravo odraslo 
populacijo iz 4 razlogov: prvič, nekatera mikrohranila so v raztopinah nestabilna in podvržena 
razgradnji. Drugič, mikrohranila preidejo direktno v sistemski krvni obtok in obidejo jetra kar 
onemogoči popolno pretvorbo v njihove aktivne metabolite. V jetrih se nekatera mikrohranila 
tudi deponirajo. Tretjič, večina bolnikov na PPD ima SKČ, zato se hranila, ki se običajno z 
enterohepatično cirkulacijo ponovno reabsobirajo, pri teh bolnikih izgubljajo v večjih 
količinah. In četrtič, nekatera mikrohranila so vezana na transportne proteine in se pri bolniku 
s proteinsko – energijsko malnutricijo hitreje izločijo iz organizma (23).  
Standard for home nutrition support je v sodelovanju z Ameriškim združenjem za parenteralno 
in enteralno prehrano izdal Standard 13, ki navaja da bi bilo potrebno izvajati reden 
monitoring o učinkovitosti terapije, stranskih učinkih in kliničnih spremembah, ki lahko 
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pomembno vplivajo na prehransko podporo bolnikov na PPD. Na podlagi danega standarda je 
bil razvit vprašalnik (Priloga 1) za oceno statusa mikrohranil pri bolnikih na PPD. Anketa 
zajema vprašanja o morebitnih spremembah na koži, očeh, v ustih ter mišično-skeletne, 
imunske, gastrointestinalne in nevrološke spremembe bolnika. Poleg tega so v anketi še 
vprašanja o psihološkem stanju bolnika, spremembah v telesni teži, laboratorijskih izvidih, o 
morebitnih spremembah medikamentozne terapije ter o spremembah v režimu hranjenja. 
Bolnik dobi vprašalnik za izpolnit vsakih 6 mesecev. Na podlagi zbranih podatkov se lahko 
določi ali je bolnik rizičen za razvoj deficita določenih mikrohranil ali ne. Če je bolnik ocenjen 
kot rizičen za pojav deficita se mu lahko opravijo ustrezne laboratorijske preiskave. V 
raziskavi je sodelovalo 275 bolnikov, od tega jih je bilo 30 (10,9%) ocenjenih kot rizična 
skupina za razvoj deficita mikrohranil. Trinajstim (43,3%) bolnikom so opravili laboratorijske 
preiskave in od teh jih je 6 (46,2%) imelo potrjeno pomanjkanje. Vprašalnik bi lahko bila 
učinkovita metoda za odkrivanje pomanjkanja mikrohranil pri bolnikih na PPD. Iz tega lahko 
sklepamo, da bi bilo redno opravljanje laboratorijskih preiskav brez domnevanja, da gre pri 
bolniku za pomanjkanje, drag in nepotreben postopek  (23).  
Potrebe po mikrohranilih v režimu parenteralnega hranjenja bolnikov ostajajo še vedno 
nejasne, predvsem zaradi slabe korelacije serumskih vrednosti mikrohranil z dejanskimi 
zalogami v tkivih in z različnimi patološkimi stanji, ki lahko vplivajo na nivo mikrohranil v 
serumu (12,21,22). V naši raziskavi so imeli vsi bolniki izmerjene serumske vrednosti 
mikrohranil in iz tega lahko predpostavljamo da nismo dobili natančnih podatkov o dejanskem 
statusu mikrohranil v organizmu pri posameznem bolniku. Poleg tega so vsi bolniki dobili 
enake doze mikrohranil, ne glede na starost, spol, klinično sliko, prisotnost SKČ, fistul in 
drisk, kjer so izgube večje in ne glede na to ali so bili bolniki v katabolnem ali anabolnem 
stanju. Bolniki z višjo telesno težo so dobili manjšo količino mikrohranila na kilogram telesne 
teže kot bolniki z nižjo telesno težo. Izračun koeficienta korelacije med serumsko vrednostjo 
mikrohranil in količino mikrohranila, ki ga je posameznik dobil na kilogram telesne teže, je 
pokazal statistično pomembno pozitivno korelacijo le pri folatu, skoraj statistično značilno 
negativno korelacijo pa pri vitaminu D3. Ostale vrednosti niso bile statistično pomembne. Iz 
opisanih dejstev lahko ovržemo hipotezo, da so slovenski bolniki na PPD ustrezno 
preskrbljeni z mikrohranili.  
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Dodajanje mikrohranil bolnikom na PPD bi vsekakor moralo biti individualno in prilagojeno 
bolnikovemu kliničnemu stanju in njegovim potrebam. Dodatno težavo predstavljajo 
proizvajalci, ker proizvajajo ampule mikrohranil v standardnih dozah, kar otežuje optimalno 
doziranje, prilagojeno posamezniku. Poleg tega večina bolnišnic naroča material pri enem 
samem proizvajalcu. Dodatna ovira je nestabilnost mikrohranil v preparatih. Monitornig 
statusa mikrohranil pri bolnikih na PPD se redko in nedosledno izvaja, ker standardi in 
priporočila za reden monitoring še niso določeni in potrebno bi jih bilo določiti 
(12,14,17,21,22).   
Potrebno je poudariti, da je naš vzorec majhen, saj ga sestavlja 17 bolnikov in lahko služi kot 
pilotna raziskava za nadaljnjo raziskavo na večjem vzorcu. 




Potrebe po mikrohranilih za odraslo zdravo populacijo so določene in temeljijo na smernicah, 
kot so RDA (Recommended Dietary Allowance) v ZDA ali RNI (Reference Nutrient Intakes) 
v VB. V Sloveniji se za potrebe po mikrohranilih za zdravo odraslo populacijo uporabljajo 
Referenčne vrednosti za vnos hranil po DACH-u. Potrebe za bolnike na PPD pa so še vedno 
nejasne. Za določitev teh potreb je potrebno prepoznati, kdaj je vnos danega mikrohranila 
zadosten in odkriti kdaj nastopijo pomanjkanja. Upošteva se, da je vnos mikrohranil zadosten, 
ko se prepreči njihovo klinično pomanjkanje in se vzdržujejo optimalne biokemične in 
fiziološke funkcije organizma. Ugotavljanje deficita mikrohranil je zapleten postopek, saj 
imajo mikrohranila v organizmu številne funkcije: so del kofaktorjev in koencimov v procesu 
metabolizma, imajo nadzorno funkcijo in strukturno komponento ter vlogo antioksidantov. 
Poleg tega so simptomi pomanjkanja posameznega mikrohranila različni in različen je tudi 
čas, ki je potreben, da se simptomi pojavijo saj se nahaja v razponu nekaj tednov in celo do 
nekaj let. Običajno serumske vrednosti ne odražajo dejanskih tkivnih ali intracelularnih 
koncentracij mikrohranil ter celotnih zalog v organizmu. Vsi ti dejavniki nakazujejo na 
dejstvo, da bi bilo potrebno dodajati mikrohranila bolnikom na PPD individualno in 
prilagojeno bolnikovemu kliničnemu stanju in potrebam. Potreben bi bil ustrezen in reden 
monitoring mikrohranil pri bolnikih na PPD, ampak še vedno ostaja odprto vprašanje kakšne 
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